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“Todo hombre puede ser, si se lo propone, escultor de su propio cerebro” 
Santiago Ramón y Cajal (1853 – 1934) 
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RM = resonancia magnética 
FLAIR = Fluid-Attenuated Inversion Recovery 
HSAt = Hemorragia subaracnoidea traumática 
GRE = gradient echo 
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VSC = volumen sanguíneo cerebral 
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GOS = glasgow outcome scale 
HE = hematoma epidural 
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RESUMEN 
Los hematomas intracerebrales traumáticos (HICT) aparecen en un 13 al 35 % de los 
enfermos tras sufrir un traumatismo craneoencefálico (TCE)12,70. 
Creemos que pueden existir una serie de factores de riesgo involucrados en el crecimiento 
de los HICT. Dichos factores posiblemente implicados podrían ser: el mecanismo del 
trauma, las lesiones asociadas como el hematoma subdural agudo (HSDA), la presencia 
de múltiples HICT y la realización de una craniectomía descompresiva. Esta última 
posiblemente contribuya a la expansión de los hematomas debido al efecto de 
descompresión brusca y alteración de los gradientes de presión intra/extra craneal.  
La progresión hemorrágica (PH) de los HICT representa el motivo de intervención 
quirúrgica hasta del 20 % de los enfermos77,110, de ahí la importancia de poder identificar 
de una forma precoz al grupo de pacientes que experimentará un aumento de volumen 
significativo de sus lesiones traumáticas intraparenquimatosas.  
 
HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
Nuestra hipótesis es que la progresión hemorrágica de los HICT está relacionada con un 
grupo de factores propios del paciente, con el mecanismo de producción del trauma 
craneal y con ciertas características radiológicas del TC craneal inicial. El efecto del 
contragolpe, que puede ser determinado mediante pruebas de imagen, es otro factor 
relacionado con el crecimiento de los HICT. La craniectomía descompresiva es una 
técnica quirúrgica utilizada en el tratamiento de los pacientes que han sufrido un trauma 
craneal y tiene un efecto favorecedor sobre el crecimiento de las contusiones. 
La identificación temprana de estos factores podría tener una influencia importante en la 
abordaje terapéutico de estos pacientes.  
Nuestros objetivos por lo tanto son los siguientes:  
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1. Determinar la frecuencia de progresión hemorrágica de los HICT en nuestra serie. 
2. Determinar los factores epidemiológicos, clínicos, radiológicos y de tratamiento 
asociados con el crecimiento de los HICT. 
3. Describir mediante pruebas de imagen la relación geométrica entre el sitio de 
impacto y la localización de los HICT.  
4. Establecer una definición objetiva de los HICT producidos por contragolpe y 
determinar su asociación con la progresión hemorrágica. 
5. Establecer una correlación entre la craniectomía descompresiva y el crecimiento 
de los HICT. 
6. Describir la asociación entre el tamaño de la craniectomía y el aumento de 
volumen de los HICT. 
7. Estudiar la relación entre la herniación del parénquima del hemisferio 
craniectomizado y el cambio de volumen de los HICT. 
 
MATERIAL Y METODOS 
Analizamos retrospectivamente los registros de 1970 pacientes admitidos 
consecutivamente después de sufrir un traumatismo craneoencefálico (TCE) grave y 
moderado entre 1987 y 2013 en el Hospital Universitario 12 de Octubre. La principal 
variable de estudio fue la presencia o ausencia de progresión hemorrágica (PH) del HICT. 
Se realizó un análisis estadístico uni y multivariable para la determinación de los factores 
de riesgo asociados a la PH y con las variables resultantes se elaboró un modelo predictivo 
de crecimiento. 
En una segunda etapa analizamos retrospectivamente los registros de 408 pacientes 
admitidos después de presentar un TCE moderado o grave entre 2010 y 2014. Las 
principales diferencias en esta nueva fase del estudio consistieron en que las mediciones 
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del volumen de las contusiones se realizaron mediante técnicas de volumetría basadas en 
TC y que el análisis se realizó en base a contusiones individuales en lugar de pacientes. 
Se realizó un estudio geométrico para determinar el sitio de impacto en la bóveda craneal, 
su relación con la localización de los HICT y la relación con la PH. Por otra parte se 
realizó un análisis uni y multivariable para determinar si el fenómeno del contragolpe era 
un factor favorecedor del crecimiento de los HICT. 
Finalmente, analizamos retrospectivamente los registros de 497 pacientes admitidos tras 
un TCE moderado o grave ampliando nuestra cohorte un año más (2010 – 2015).  
Realizamos un análisis estadístico utilizando un modelo de regresión basado en 
ecuaciones de estimación generalizadas (GEE) para determinar la asociación de la 
craniectomía con la PH y confirmamos esta asociación con un análisis utilizando el 
Propensity Score (PS). 
 
RESULTADOS 
De nuestro primer estudio, se obtuvieron un total de 782 pacientes que presentaron uno o 
más HICT en la TC inicial, y cumplieron con los criterios de selección. Los factores 
independientemente asociados con el crecimiento de los HICT obtenidos a través de la 
regresión logística fueron los siguientes: volumen <5 cc (OR 2,42; p <0,001), compresión 
cisternal (OR 1,95; p <0,001), craniectomía descompresiva (OR 2,18; p <0,001), edad 
(media 37,67 vs. 42,95 años; OR 1,01; p <0,001), caídas como mecanismo lesional (OR 
1,72; p = 0,001), HICT múltiples (OR 1,56; p = 0,007) e hipoxia (OR 1,56; p = 0,02). La 
progresión del HICT ocurrió con un frecuencia del 63%.  
En el segundo estudio se identificaron 177 pacientes con un total de 369 HICT. 
Encontramos una asociación estadísticamente significativa entre los HICT frontales y los 
sitios de impacto ubicados en el área anterior del cráneo (OR 5,8; p <0,001). Los HICT 
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temporales se asociaron significativamente con los sitios de impacto ubicados en el área 
posterior del cráneo (OR 4,9; p <0,001). Los HICT anteriores se asociaron con sitios de 
impacto ubicados a menos de 90 grados (golpe), y los HICT laterales se asociaron con 
sitios de impacto a más de 90º grados (contragolpe) (OR 1,64; p=0,03). Los factores 
asociados independientemente con la PH obtenidos mediante regresión logística fueron 
volumen inicial de <1 cc, compresión cisternal, caídas, hematoma subdural agudo 
(HSDA), HICT múltiples y el contragolpe. 
En el tercer estudio, 203 pacientes presentaron 401 HICT individuales cumplieron con 
los criterios de selección. La PH se observó en 281 (70,1%) de los casos. 82 casos (20,4%) 
se sometieron a una craniectomía sin evacuación de los HICT. En el grupo 
craniectomizados, se observó PH en 71 casos (86,6%), en comparación con el grupo de 
no craniectomizados donde la PH ocurrió en 210 casos (65.8%); esta relación fue 
estadísticamente significativa (OR 3,35; p <0,01). El área media de la craniectomía fue 
de 104.94 cm2 ± 27.5. La media de la herniación del parénquima a través de la 
craniectomía fue de 17.85 ± 11.1 mm. El aumento del volumen del HICT fue mayor en 
los grupos con craniectomías > 112 cm2 y herniación del parénquima > 25 mm (16,12 y 
14,47 cc respectivamente, p = 0,01). Después de calcular el PS, seguimos tres métodos 
estadísticos: emparejamiento o “matching”, estratificación e IPTW, obteniendo así un 
balance adecuado de las covariables. Encontramos una relación estadísticamente 
significativa entre la PH y la craniectomía con un OR de 2,77 (p = 0,004). Esta correlación 
se confirmó con las tres metodologías utilizando el PS y con los resultados del modelo de 
regresión basado en GEE. 
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DISCUSIÓN 
Los resultados de nuestro estudio demuestran una asociación significativa entre la 
progresión hemorrágica y los siguientes factores: el volumen inicial del HICT, la 
compresión cisternal, la craniectomía descompresiva, la edad, las caídas como 
mecanismo lesional, HICT múltiples, la hipoxia y el hematoma subdural agudo.  
En lo que respecta al contragolpe, para su determinación era necesario realizar un estudio 
basado en contusiones individuales y no en pacientes, de esta forma pudimos estudiar la 
evolución de cada uno de los HICT en los casos que se presentaban como lesiones 
múltiples en un mismo paciente. 
En nuestro segundo estudio, la frecuencia de los HICT por contragolpe alcanza el 32,9%.  
De acuerdo a nuestros resultados, los HICT frontales tienden a ser producidos por golpe 
en el 72.7% de los casos, y los HICT temporales se produjeron por contragolpe en el 
41,1% de los casos. Como objetivo secundario, establecimos una asociación entre el 
contragolpe y la progresión hemorrágica. A nuestro entender,  este es el primer estudio 
en la literatura que se centró en esta asociación. 
En lo referente a la craniectomía descompresiva existen dos estudios con un objetivo 
similar al nuestro30,104, determinar la asociación entre craniectomía y la PH de los HICT. 
Sin embargo, existen ciertas diferencias metodológicas entre esos estudios y el nuestro. 
En el trabajo de Sturiale104, a pesar de utilizar un método volumétrico basado en TC, los 
autores definen el crecimiento como el aumento de más de 2 cc del volumen inicial. 
Flint30, a su vez, utiliza el método a × b × c / 2 sin un valor de referencia para definir la 
PH. Por otro lado, en nuestros trabajos, la progresión se define como un aumento superior 
al 33% del volumen inicial del HICT.  
En publicaciones anteriores, la craniectomía se presentó como un factor que favorecía la 
progresión hemorrágica. Sin embargo, en nuestro tercer estudio, no solo encontramos una 
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asociación binaria entre la presencia de craniectomía y la PH, sino también una 
correlación entre el tamaño de la craniectomía y el grado de expansión volumétrica de las 
contusiones. Esto podría deberse en parte al fenómeno postulado por Flint (el llamado 
efecto tapón); donde, una vez que se produce el impacto craneal, independientemente del 
mecanismo de activación inicial (p. ej., fuerzas de cizallamiento, microcavitación, etc)  
después de la descompresión brusca de la bóveda craneal, hay un aumento del volumen 
del HICT que podría depender del gradiente de presión intra-extracraneal, de tal manera 
que el tejido pericontusivo o de la penumbra es más propenso a perpetuar los fenómenos 
de daño microvascular que se han reconocido como parte del mecanismo involucrado en 
la PH. 
Con los resultados proporcionados en nuestra serie, podemos concluir que podría haber 
un grupo de riesgo de pacientes en los cuales, después de realizar una craniectomía 
descompresiva, las contusiones tienen un mayor riesgo de experimentar crecimiento y 
podrían beneficiarse de una evacuación quirúrgica temprana si presentan los factores de 
riesgo que hemos identificado.  
 
CONCLUSIONES 
1. La progresión hemorrágica de los HICT ocurre entre el 63 al 70% de los casos de 
nuestra serie. 
2. Existe una correlación entre el crecimiento de los HICT y variables como la 
multiplicidad, menor volumen inicial, hematoma subdural agudo, compresión 
cisternal, edad, hipoxia, caídas como mecanismo del trauma y la craniectomía 
descompresiva. 
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3. Existe una asociación significativa entre la localización del HICT y el sitio de 
impacto. De acuerdo a su relación geométrica, los HICT frontales son producidos 
por golpe y temporales son producidos por contragolpe.  
4. Los HICT por contragolpe se definieron como aquellos ubicados a más de 90 
grados del sitio de impacto. El contragolpe representa un factor de riesgo 
independientemente asociado a la progresión hemorrágica.  
5. En el presente estudio observacional, la craniectomía representa un factor de 
riesgo para el crecimiento de las contusiones cerebrales 
6. De acuerdo a nuestros resultados existe una asociación entre el tamaño de la 
craniectomía y la magnitud del aumento de volumen de los HICT. 
7. Existe  una relación entre el grado de herniación del parénquima cerebral a través 
de la craniectomía y el cambio de volumen de los HICT. 
 
ABSTRACT 
Traumatic intracerebral hematomas (TICH) appear in 13 to 35% of patients after suffering 
a traumatic brain injury (TBI)12,70. 
We believe that may be exist a series of factors that could favor the growth of the TICH. 
These factors could be the mechanism of injury, associated injuries such as acute subdural 
hematoma (ASDH), the presence of multiple TICH and decompressive craniectomy. 
Decompressive craniectomy possibly contributes to the expansion of hematomas due to 
the effect of sudden decompression and alteration of the intra / extracranial pressure 
gradients. 
The hemorrhagic progression (HP) of the TICH represents the reason for surgical 
intervention up to 20% of the patients77,110, hence the importance of being able to identify 
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in an early way the group of patients that will experience a significant volume increase 
of their traumatic intraparenchymal lesions. 
 
 
HYPOTHESES AND OBJECTIVES 
Our hypothesis is that the hemorrhagic progression of the TICH is related to a group of 
factors specific to the patient, the mechanism of injury and with certain radiological 
characteristics of the initial cranial CT. The effect of contrecoup can be determined by 
imaging tests and is another factor related to the growth of TICH. Decompressive 
craniectomy is a surgical technique used in the treatment of patients who have suffered a 
TBI and represent a risk factor associated with hemorrhagic progression of contusions. 
The early identification of these factors could have an important influence in the 
therapeutic approach of these patients. 
Our objectives therefore are the following: 
1. Determine the frequency of hemorrhagic progression of the TICH in our series. 
2. Determine the epidemiological, clinical, radiological and treatment factors associated 
with the growth of the TICH. 
3. Describe through image tests the geometric relationship between the impact site and 
the location of the TICH. 
4. Establish an objective definition of contrecoup TICH’s using geometric parameters and 
to determine the association between the phenomenon of contrecoup and the hemorrhagic 
progression of the TICH. 
5. Establish a correlation between decompressive craniectomy and the growth of the 
TICH. 
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6.  Describe the association between the size of the craniectomy and the increase in 
volume of the TICH. 
7. To study the relationship between the parenchymal herniation of the craniectomized 
hemisphere and the volume change of the TICH. 
 
METHODS 
We retrospectively analyzed the records of 1970 patients consecutively admitted after 
suffering a severe and moderate traumatic brain injury (TBI) between 1987 and 2013 at 
12 de Octubre University Hospital. The main variable of study was the presence or 
absence of TICH-HP. An univariate and multivariate statistical analysis was carried out 
to determine the risk factors associated with the TICH-HP and with the resulting variables 
a predictive growth model was elaborated. 
In a second stage we retrospectively analyzed the records of 408 patients admitted after 
presenting a moderate or severe TBI between 2010 and 2014. The main differences in 
this new phase of the study were that the volume measurements of the contusions were 
made using volumetric techniques based on CT and that the analysis was made based on 
individual TICH instead of patients. A geometric study was carried out to determine the 
impact site in the cranial vault, its relationship with the location of the TICH and the 
relationship with the HP. On the other hand, an analysis was carried out to determine if 
the phenomenon of contrecoup was a factor favoring the growth of TICH. 
Finally, we retrospectively analyzed the records of 497 patients admitted after a moderate 
or severe TBI, extending our cohort for another year (2010-2015). We performed a 
statistical analysis using a regression model based on generalized estimation equations 
(GEE) to determine the association of craniectomy with HP and we confirmed this 
association with an analysis using the Propensity Score (PS). 
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RESULTS 
From our first study, we obtained a total of 782 patients who presented one or more TICH 
in the initial CT, and met the selection criteria. The factors independently associated with 
the TICH growth obtained through logistic regression were as follows: volume <5 cc 
(odds ratio [OR] 2.42, p <0.001), cisternal compression (OR 1.95, p <0.001), 
decompressive craniectomy (OR 2.18, p <0.001), age (mean 37.67 vs. 42.95 years, OR 
1.01, p <0.001), falls as a mechanism of injury (OR 1.72, p = 0.001), multiple TICH (OR 
1.56, p = 0.007) and hypoxia (OR 1.56, p = 0.02). TICH-HP occurred with a frequency 
of 63%. 
In the second study, 177 patients were identified with a total of 369 HICT. We found a 
statistically significant association between the frontal TICH and the impact sites located 
in the anterior area of the skull (OR 5.8, p <0.001). The temporal TICH were significantly 
associated with the impact sites located in the posterior area of the head (OR 4.9, p 
<0.001). Anterior TICH’s were associated with impact sites located at less than 90 
degrees (coup), and lateral TICH’s were associated with impact sites greater than 90 
degrees (contrecoup) (OR 1.64, p = 0.03). The factors independently associated with HP 
obtained by logistic regression were initial volume of <1 cc, cisternal compression, falls, 
acute subdural hematoma (ASDH), multiple TICH and contrecoup. 
In our third study, 203 patients presented 401 individual TICHs met the selection criteria. 
HP was observed in 281 (70.1%) of the cases. 82 cases (20.4%) underwent a craniectomy 
without evacuation of the TICH. In the craniectomized group, HP was observed in 71 
cases (86.6%), in comparison with the non craniectomized group where HP occurred in 
210 cases (65.8%); this relationship was statistically significant (OR 3.35, p <0.01).  
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The mean area of the craniectomy was 104.94 cm2 ± 27.5. The mean herniation of the 
parenchyma through the craniectomy was 17.85 ± 11.1 mm. The increase in the volume 
of TICH was greater in the groups with craniectomies> 112 cm2 and herniation of the 
parenchyma> 25 mm (16.12 and 14.47 cc respectively, p = 0.01). After calculating the 
PS, we followed three statistical methods: matching, stratification and IPTW, obtaining 
an adequate balance of the covariates. We found a statistically significant relationship 
between HP and craniectomy with an odds ratio of 2.77 (p = 0.004). This correlation was 
confirmed with the three methodologies using the PS and with the results of the regression 
model based on GEE. 
 
DISCUSSION 
The results of our study demonstrate a significant association between: the initial volume 
of TICH, cisternal compression, decompressive craniectomy, age, the falls as a 
mechanism of injury, multiple TICH, hypoxia, acute subdural hematoma and contrecoup 
with hemorrhagic progression. 
Regarding contrecoup, for its determination it was necessary to conduct a study based on 
individual contusions instead on patients, in this way we could study the evolution of 
individual TICH in cases that were presented as multiple lesions inside the same patient. 
In our second study, the frequency of contrecoup TICH reached 32.9%. According to our 
results, frontal TICH were produced by coup in 72.7% of cases, and temporary TICH 
occurred by contrecoup in 41.1% of cases. As a secondary objective, we established an 
association between contrecoup and hemorrhagic progression. To our knowledge, this is 
the first study in the literature that focused on this association. 
In relation to decompressive craniectomy, there are two studies with a similar objective 
to ours, to determine the association between craniectomy and the HP of the HICT. 
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However, there are certain methodological differences between these studies and ours. In 
Sturiale's paper, despite using a volumetric method based on CT, the authors define 
growth as the increase of more than 2 cc of the initial volume. Flint, in turn, uses the 
method a × b × c / 2 without a reference value to define HP. On the other hand, in our 
work, progression is defined as an increase of more than 33%. 
In previous publications, craniectomy was presented as a factor that favored hemorrhagic 
progression. However, in our third study, we not only found a binary association between 
the presence of craniectomy and HP, but also a correlation between the size of the 
craniectomy and the degree of volumetric expansion of the contusions. This could be 
partly due to the phenomenon postulated by Flint (the so-called tamponade effect); where, 
once the cranial impact occurs, regardless of the initial activation mechanism (eg, shear 
forces, microcavitation, etc.) after abrupt decompression of the cranial vault, there is an 
increase in the volume of the TICH that could depend on the intra-extracranial pressure 
gradient, in such a way that the pericontusive tissue or penumbra is more prone to 
perpetuate the microvascular damage phenomena that have been recognized as part of the 
mechanism involved in HP. 
With the results provided in our series, we can conclude that there could be a risk group 
of patients in whom, after performing a decompressive craniectomy, the contusions have 
a greater risk of experiencing growth and could benefit from an early surgical evacuation 
if they present risk factors that we have identified. 
 
CONCLUSIONS 
1. The hemorrhagic progression of the TICH occurs between 63 to 70% of the cases in 
our series. 
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2. We show that there is a correlation between the TICH growth and variables such as 
multiple TICH, lower TICH initial volume, acute subdural hematoma, cisternal 
compression, age, hypoxia, falls as a mechanism of injury and decompressive 
craniectomy. 
3. We show that there is a significant association between the TICH location and the 
impact site. According to their geometric relationship, frontal TICHs are produced by 
coup and temporal TICH’s are produced by contrecoup.  
4. Contrecoup TICH’s were defined as those located more than 90 degrees from the 
impact site. Contrecoup represents a risk factor independently associated with 
hemorrhagic progression. 
5. In the present observational study, we demonstrated that craniectomy is a risk factor 
for the TICH growth. 
6. According to our results there is an association between the size of the craniectomy 
and the magnitude of the increase in TICH volume. 
7. There is also a relationship between the degree of herniation of parenchymal herniation 
through craniectomy and the change in TICH volume. 
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INTRODUCCIÓN 
El traumatismo cranenecefálico (TCE) constituye un problema de órden socioeconómico 
y sanitario, situándose como una de las principales causas de mortalidad y discapacidad  
a nivel mundial.  Se define como una alteración en la función cerebral como resultado de 
la transmisión de la energía mecánica hacia la bóveda craneal ejercida por una fuente 
física externa.93  
El TCE se clasifica de acuerdo a la puntuación en la escala de coma de Glasgow (GCS) 
en leve 13-15 (aproximadamente 80% de todos los TCE), moderado 9-12 (10% de los 
TCE)  y grave entre 3 -8 puntos  (aproximadamente un 10% de los traumatismos)60. 
Las contusiones cerebrales o hematomas intracerebrales traumáticos (HICT) son lesiones 
que aparecen tras un TCE con una frecuencia estimada entre el 13 al 35 %14,70. El aumento 
del volumen de las contusiones es un fenómeno ampliamente estudiado, con repercusión 
directa sobre el pronóstico de los pacientes. Varios autores han reportado que el 
incremento en el tamaño de los HICT se produce en alrededor del 38 al 59 % de los casos 
y sobre todo tiene lugar en las primeras horas después del trauma20,69,99. A pesar de que 
la mayoría de los HICT que aumentan de volumen no precisan una intervención 
quirúrgica 32,36,101, existen casos en los cuales la progresión hemorrágica de la lesión 
puede desencadenar el  deterioro neurológico del enfermo, hipertensión intracraneal 
refractaria o signos de efecto de masa en el TC que hacen que precisen ser evacuadas 
quirúrgicamente13. En alguna series las contusiones cerebrales son el motivo de 
intervención quirúrgica hasta del 20 % de los enfermos 77,110, de ahí la importancia de 
poder identificar de una forma precoz al grupo de pacientes que experimentará un 
aumento de volumen significativo de sus lesiones traumáticas intraparenquimatosas.  
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1. EPIDEMIOLOGÍA 
Los datos disponibles de nuestro medio los extraemos de una revision hecha por 
Brazinova y col.10 A nivel Europeo, se incluyeron 66 estudios, 15 de los cuales incluían 
casos de TCE graves exclusivamente, 2 estudios incluyeron traumas moderados y graves 
y adicionalmente 2 se basaron sólo en TCE leves. El resto de trabajos incluían todo el 
espectro del trauma craneal. Las tasas de incidencia obtenidas fueron las siguientes: la 
más baja fue la descrita en España en 2012 por Perez74 de 47,3 por 100 000 habitantes 
por año y la más alta por Servadei98 en 1985 en la República de San Marino de 694 por 
100 000 habitantes. La proporción de TCE leve - moderada - grave fue de 
aproximadamente 22: 1,5: 1, es decir que por cada paciente con lesiones graves hubo 
alrededor de 1,5 pacientes con lesiones moderadas y 22 pacientes con lesiones leves. La 
tasa de letalidad (CFR, por sus siglas en inglés) es una medida del resultado bruto después 
de un TCE. El denominador para esta tasa es el número total de personas con un TCE en 
la población del estudio (incluidos todos los niveles de gravedad) y el numerador es todos 
aquellos que mueren a causa de una lesión TCE. El CFR promedio hospitalario fue de 
aproximadamente 3 por cada 100 pacientes hospitalizados. El CFR general (que refleja 
tanto los fallecimientos intra y extrahospitalios) fue de aproximadamente 11 por cada 100 
personas con un TCE. La diferencia en los valores refleja las muertes inmediatas en la 
escena del evento de la lesión y/o los muertos a la llegada a los servicios de urgencias.105 
Un aspecto a considerar son los pacientes que sufren un TCE y no acuden al hospital y 
aquellos que acuden y son dados de alta del servicio de urgencia91. Se han estimado las 
tasas de TCE sin diagnosticar y de acuerdo a los autores corresponde al 11%60 y 61% 9 
llegando a asegurar que existen anualmente 89 000 casos de TCE sin diagnosticar96. En 
otro estudio, Nieboer82, estimó que en el 2012, se produjeron en la Unión Europea un 
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total 1 445 526  altas hospitalarias relacionadas con TCE y 56 946 muertes relacionadas 
con el trauma craneal. 
Por otra parte disponemos de datos de otros países como norteamérica33. Se estima que 
aproximadamente 1.5 a 2 millones de TCE se producen anualmente en los Estados 
Unidos. 2.5–6.5 millones de estadounidenses viven con discapacidades secundarias a un 
TCE.  Existe además una tasa global de 453 traumas craneales por 100 000 habitantes de 
los cuales 40 por 100 000 habitantes (10,9%) corresponden a TCE moderados y graves. 
En Estados Unidos 1 365 000 personas son atendidas anualmente en los servicios de 
urgencias debido a un TCE, lo cual corresponde a 4.8 % del total de accidentes atentidos 
en urgencias al año. Cada año 275 000 (15,1%) personas son ingresadas por un TCE, y 
se producen además 54 000 muertes relacionadas con el trauma craneal. La tasa de 
mortalidad más alta (32,8 casos por 100 000 habitantes) corresponde a personas de 15 a 
24 años. La tasa de mortalidad en pacientes ancianos (65 años o más) es de 
aproximadamente 31,4 por 100 000 64. 
El TCE es mas prevalente en personas menores de 25 años y mayores de 75. En la mayoría 
de estudios predomina el sexo masculino con ratios que van de 1,2:1 a 4,6:189. En las 
diferencias respecto al sexo, los datos demuestran que la mortalidad relacionada al TCE 
es significativamente mayor en hombres (18,2; 15,0–21,4) que en mujeres (6,3; 5,3–
7,3)10. 
Los mecanismos  comúnmente implicados son los accidente de tráfico y las caídas, siendo 
estas últimas las que han ido incrementando su incidencia debido a ser la principal causa 
de trauma craneal en el anciano que por otra parte representan el grupo que va en aumento 
en nuestro perfil demográfico10,34,38,88. 
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2. DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN 
Las contusiones cerebrales son lesiones traumáticas focales que se producen cuando 
fuerzas mecánicas dañan los pequeños vasos (capilares, venas y/o arterias) y otros 
componentes tisulares (nervios y células gliales) del parénquima cerebral44,65–67. 
 
2.1 Terminología 
El término contusión cerebral en el sentido estricto se utiliza para describir a las lesiones 
que afectan exclusivamente a la corteza cerebral, si llega a existir rotura de la piamadre 
se aplica el término de laceración66. Es muy común la asociación de otras lesiones 
traumáticas intracraneales como el hematoma subdural agudo. En los casos más graves 
se puede aplicar el término de estallido lobar o “burst lobe”42–44.   
Si el tamaño de la contusión llega a ser significativo algunos autores prefieren el término 
de hematoma intracerebral. Por otra parte existen los hematoma traumáticos diferidos o 
tardíos, aquellos que no son visibles en las pruebas de imagen iniciales y que son 
observados en los estudios de control, DTICH por sus siglas en inglés (Delayed traumatic 
intracerebral hemorrhage)41. 
Ante tan amplia terminología, en el presente trabajo hemos preferido agrupar a todas las 
lesiones traumáticas intraparenquimatosas utilizando un sólo término, el de hematoma 
intracerebral traumático (HICT), dicho término excluye por supuesto a las lesiones 
petequiales típicas de la lesión axonal difusa (LAD) pero al mismo tiempo engloba a las 
mencionadas previamente. 
 
 
 
 6 
2.2 Clasificación 
Los HICT pueden ser clasificados de acuerdo a su mecanismo de producción tal y como 
lo describió clásicamente Lindenberg en su trabajo67. En él, hace referencia a los HICT 
producidos por golpe y contragolpe, según el sitio de impacto en la bóveda craneal; 
contusión-fractura: cuando subyacente a un foco de fractura se produce un HICT; “gliding 
HICT” de localización parasagital posiblemente por golpe contra la hoz; HICT por 
herniación parenquimatosa. 
 
2.3 Etiología 
La mayoría de los HICT son el resultado de una lesión craneal no penetrante. El trauma 
craneal cerrado induce cambios bruscos de movimientos angulares y de desaceleración. 
El mecanismo clásicamente aceptado es que el cerebro sufre un impacto repentino y es 
forzado contra un reborde o prominencia ósea, la hoz o el tentorio. Con menos frecuencia, 
una fractura de cráneo deprimida puede dañar directamente el cerebro subyacente24,44. 
 
2.4 Patología 
Las contusiones son lesiones de la superficie del cerebro que involucran la corteza y 
sustancia blanca subyacente. Ocurren en lugares muy característicos, altamente 
predecibles. Casi la mitad involucra los lóbulos temporales, en especial los polos, así 
como las superficies laterales e inferiores y los giros perisilvianos. Las superficies 
inferiores (orbitales) de los lóbulos frontales también se ven afectadas con frecuencia66. 
 
2.4.1 Tamaño y número. Los HICT varían en tamaño desde pequeñas lesiones hasta 
grandes hematomas confluentes. Son casi siempre múltiples y muchas veces bilaterales. 
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2.4.2 Aspectos macroscópicos. Los HICT varían en apariencia desde pequeñas petequias 
hasta hemorragias confluentes grandes. Las contusiones corticales se asocian 
generalmente con hemorragia subaracnoidea traumática (HSAt) 
 
2.4.3 Características microscópicas. Las microhemorragias perivasculares se forman 
rápidamente y se unen con el tiempo en hematomas confluentes. Se desarrolla un edema 
alrededor de las hemorragias. Se produce activación y proliferación de astrocitos e 
infiltración de macrófagos, necrosis con pérdida neuronal y astrogliosis. En lesiones 
subagudas y crónicas se puede observar macrófagos cargados de hemosiderina25,66.  
 
3. FISIOPATOLOGÍA  
Las contusiones son típicamente lesiones hemorrágicas que comienzan dentro de la 
corteza y son más comunes en las crestas de las circunvoluciones pudiendo avanzar hacia 
la sustancia blanca subcortical en las formas más graves de lesión25,28,47,67,94. A pesar de 
esta predilección cortical primaria, en algunos casos se pueden desarrollar contusiones en 
la interfaz sustancia gris / sustancia blanca con la subsiguiente expansión hacia la materia 
gris que lo cubre. La presencia de hemorragia dentro de la contusión da lugar a edema 
local y cambios isquémicos, lo que conduce a la destrucción del tejido, necrosis neuronal 
y, finalmente, cavitación con gliosis reactiva. En algunos casos, se ha observado 
progresión hemorrágica continua o expansión de la contusión en las zonas 
pericontusionales. Aunque históricamente se postuló que esta progresión hemorrágica 
ocurría secundariamente a la coagulopatía, otros estudios contemporáneos sugieren que 
otros factores causantes están actuando. Kurland y colaboradores 48 demostraron que la 
vascularización cerebral es mecanosensible, con la posibilidad de que las células 
endoteliales se activen en la penumbra, que no experimenta las fuerzas destructivas que 
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ocurren dentro del núcleo contusional en sí. En este escenario, la penumbra contusional 
experimenta una activación mecanosensible endotelial de dos factores de transcripción, 
la proteína de especificidad 1 y el factor nuclear B. Estos factores juegan un papel clave 
en la regulación del receptor 1 de sulfonilurea, que forma la subunidad reguladora del 
canal NCCa-ATP. Esta subunidad ha sido implicada en la disfunción del daño vascular, 
lo que lleva a necrosis endotelial. Independientemente del origen y expansión de la 
contusión, la morbilidad asociada con estos cambios contusionales colectivos es una 
función directa de su ubicación, tamaño, profundidad y potencial para la participación 
bilateral del cerebro. Por lo tanto, las lesiones bilaterales grandes ejercen una morbilidad 
considerablemente mayor que la observada en lesiones aisladas, que a menos que 
involucren dominios corticales homólogos pueden ejercer poca o ninguna morbilidad.76 
El estudio histopatológico clásico de Lindenberg y Freytag 66 demostraron la presencia 
de dos componentes de la contusión cerebral; uno es el área central (núcleo) en la que las 
células sufren necrosis como la principal consecuencia de una lesión mecánica (necrosis 
de contusión propiamente dicha), y la otra es la área periférica (borde) en la que se 
produce una inflamación celular como consecuencia de la isquemia.57 
El área de la necrosis de contusión es histopatológicamente evidente tan pronto como a 
las 3 h después del traumatismo, como principal daño cerebral29. Los elementos celulares 
en el área central, tanto neuronales como como células gliales, se contraen 
uniformemente, y luego se desintegran, homogeneizan y forman quistes. 
En contraste, la inflamación celular está presente en el área periférica67. La isquemia en 
el área periférica es en gran parte atribuible a la microtrombosis, que es una causa 
principal de daños cerebrales secundarios. Numerosos estudios clínicos han demostrado 
una disminución en el flujo sanguíneo cerebral en las áreas central y periférica de la 
contusión3. En un estudio de Lang y col. 63, utilizaron Gd-DTPA  administrado por vía 
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intravenosa realizando después una resonancia magnética de control. Dicho 
procedimiento no detectó ningún aumento en la permeabilidad cerebrovascular asociada 
con contusiones cerebrales durante los primeros días posteriores al traumatismo. Se ha 
informado que dicho aumento de la permeabilidad, demostrado mediante la captación 
utilizando Gd-DTPA se puede detectar de forma tardía entre 6 y 9 días después del 
trauma.  
Dentro del centro necrótico del HICT, la hemorragia sufre un incremento dentro de las 6 
horas iniciales post-trauma55. El área de contusión puede representar capas de glóbulos 
rojos en el tejido cerebral necrótico reblandecido, el cual ha acumulado edema. El tejido 
cerebral del área central de la contusión muestra una osmolalidad muy alta, alcanzando 
350–400 mOsm54. Es incierto si un aumento tan marcado en la osmolalidad es 
osmóticamente activa y provoca la acumulación de edema. Parece que la expansión del 
espacio extracelular en el área central aumenta la capacitancia para la acumulación de 
edema. En contraste, la contracción del espacio extracelular en el área periférica aumenta 
la resistencia para la propagación de los fluidos. Una hipótesis es que la barrera formada 
por células inflamatorias en el área periférica puede prevenir la propagación del líquido 
del edema y también ayudar a generar potenciales osmóticos a través de las zonas 
centrales y periféricas. Dado que el flujo de sangre se reduce en gran medida, pero no se 
interrumpe por completo en el tejido cerebral contundido, el agua se suministra desde los 
vasos sanguíneos hacia el área central54,56. 
Los datos de estudios clínicos previos sobre imágenes de RM en secuencias de difusión 
han sugerido que una gran cantidad de edema líquido se acumula en el tejido cerebral 
necrótico dentro del área central de la contusión, lo que contribuye a un edema masivo en 
las 24 horas posteriores al traumatismo. Los autores de la mayoría de los estudios previos 
han propuesto que el aumento de la permeabilidad cerebrovascular y el edema vasogénico 
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posterior son las principales causas del efecto masa no hemorrágico debido a las 
contusiones. Sin embargo, los resultados de estudios recientes con RM han demostrado 
que el edema vasogénico no se desarrolla dentro de las 24 horas posteriores al 
traumatismo, sino que surge 48 horas después, predominantemente en la sustancia blanca 
que rodea la contusión. El edema citotóxico es otro candidato como la causa del efecto 
masa en la contusión, dado que una condición isquémica a menudo es inducida por el 
TCE. Sin embargo, los datos de RM han demostrado que aunque el edema citotóxico 
ocurre poco después de la lesión, no es lo suficientemente grave como para inducir un 
efecto de masa prominente precoz después del trauma. Se ha demostrado que la isquemia 
cerebral induce una elevación de la osmolalidad del tejido, que puede conducir a la 
formación de edema cerebral. En el área central de la contusión, los elementos celulares, 
tanto las neuronas como la glía, se desintegran y homogenizan de manera uniforme como 
la principal consecuencia de la mecánica de la lesión, incluso en etapas precoces después 
de la lesión. Este proceso puede crear una condición patológica en la que la osmolalidad 
del tejido aumenta rápidamente en el núcleo de la contusión y atrae una gran cantidad de 
agua dentro del tejido necrótico. 
Con respecto a los orígenes del aumento en la osmolalidad del tejido en el tejido cerebral 
contuso, los hallazgos sugirieron que la contusión induce una acumulación de osmoles 
intermedios metabólicos o formación de osmoles idiogénicos, que se producen en los 
procesos patológicos del metabolismo celular y la activación de enzimas. tales como 
catabolismo de lípidos o proteínas, glucólisis, hidrólisis de adenosina 5'-trifosfato, 
fragmentación de ADN, etc. La lesión cerebral isquémica activa las fosfolipasas, que 
catabolizan la membrana celular lesionada y dan como resultado la liberación de ácidos 
grasos libres y sus metabolitos (por ejemplo, prostaglandina, tromboxanos o 
leucotrienos). Dichos procesos de degradación de moléculas grandes aumentarán el 
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número de moléculas pequeñas en el tejido, induciendo una elevación en la osmolalidad 
del tejido. La rápida ruptura de la membrana después de una contusión cerebral también 
puede inducir el  flujo de osmoles idiogénicos intracelulares hacia el espacio extracelular, 
que puede aumentar el potencial osmótico entre la sangre y el líquido extracelular, lo que 
resulta en la formación de edema58. 
La contusión cerebral se complica invariablemente por una lesión secundaria debida a 
una disfunción microvascular113, que empeora con el tiempo y conduce al crecimiento o 
expansión de la lesión primaria. La disfunción microvascular tiene numerosas causas 
incluyendo el edema del endotelio, vasoconstricción, vasoespasmo y oclusión debido a la 
agregación y adhesión de plaquetas y leucocitos. La disfunción microvascular conduce a: 
(1) isquemia tisular debido a un deterioro del flujo sanguíneo; (2) la formación de edema 
vasogénico, que causa una inflamación del tejido que exacerba aún más la isquemia; y 
(3) en los peores casos, la pérdida de la integridad estructural de los microvasos 
circundantes, lo que resulta en la expansión o progresión de la lesión hemorrágica. La 
sangre extravasada de la contusión primaria, el edema y la sangre extravasada adicional 
que resulta de progresión hemorrágica producen conjuntamente un efecto masa, que 
comprime las células adyacentes, tejidos sanos, y si no están controlados, conducen a una 
isquemia adicional. En conjunto, estos procesos conducen finalmente a un incremento de 
la presión intracraneal (PIC)48. 
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4. RADIOLOGIA 
Los HICT son lesiones evolutivas, la progresión radiológica es la regla, no la excepción. 
Más de la mitad de todos los pacientes muestran un aumento en el tamaño de la lesión y 
el número durante las primeras 24-48 horas. 
 
4.1 Hallazgos en tomografía computarizada (TC) 
Las exploraciones iniciales obtenidas poco después de un trauma craneal pueden ser 
normales. La anormalidad más frecuente es la presencia de pequeñas lesiones corticales 
o en patrón de sal y pimienta. Es común observar hemorragias a lo largo de las crestas 
girales inmediatamente adyacentes a la tabla interna. También se puede identificar una 
mezcla de hemorragias petequiales rodeadas de áreas parcheadas hipodensas mal 
definidas. Las áreas hipodensas de edema pericontusivo son comunes35. 
Se observa  un aumento progresivo de la hemorragia, el edema y el efecto masa en las 
horas siguientes al traumatismo. Las lesiones pequeñas pueden confluir y formar 
hematomas focales más grandes. El desarrollo de nuevas lesiones que no estaban 
presentes en la imagen inicial también es relativamente frecuente. 
 
4.2 Hallazgos de resonancia magnética (RM).  
La RM es mucho más sensible que la TC para detectar contusiones cerebrales, pero rara 
vez se obtiene en la etapa aguda de la lesión cerebral traumática. Es posible que las 
exploraciones en secuencias en T1 muestren sólo una leve isointensidad y efecto masa. 
Las exploraciones en T2 muestran áreas hiperintensas parcheadas (edema) que rodean los 
focos hipointensos. La secuencia FLAIR es las más sensibles para detectar el edema 
cortical y la HSAt asociada, que aparecen como focos hiperintensos. Las secuencias 
 13 
potenciadas en T2 * (GRE, SWI) son las más sensibles para identificar hemorragias 
intraparenquimatosas85. 
Las contusiones hemorrágicas siguen la evolución esperada de los hematomas 
parenquimatosos, y el acortamiento de T1 se desarrolla con el tiempo. La atrofia, la 
desmielinización y la cicatrización microglial se ven en FLAIR y T2WI.  
 
4.3 Diagnóstico diferencial 
El principal diagnóstico diferencial de la contusión cortical es la lesión axonal difusa 
(LAD). Tanto las contusiones cerebrales como la LAD a menudo están presentes en 
pacientes que han sufrido un trauma craneal. Los HICT tienden a ser superficiales, 
ubicados a lo largo de las crestas girales. La LAD se encuentra más comúnmente en la 
corona radiata y en los tractos de materia blanca compacta, como la cápsula interna y el 
cuerpo calloso35. 
La contusión cortical grave con hematomas confluentes puede ser difícil de distinguir de 
la laceración cerebral en los estudios de imagen. La laceración cerebral ocurre cuando un 
trauma severo interrumpe la piamadre y literalmente desgarra el cerebro subyacente. 
Un "estallido lobar" es la manifestación más grave de laceración cerebral franca. Aquí, el 
lóbulo afectado está muy dañado, con una gran formación de hematoma y hemorragia 
subaracnoidea adyacente35,85. 
En algunos casos, especialmente en aquellos con fractura de cráneo deprimida, la 
aracnoides también está lacerada y la hemorragia del estallido lobar se extiende para 
comunicarse directamente con el espacio subdural, formando un hematoma subdural 
coexistente85. 
 
 
 14 
4.4 Otras técnicas de imagen en la valoración de los HICT 
Aunque hay poco debate sobre que las regiones hiperdensas representan áreas 
hemorrágicas que pueden ser evacuadas de manera segura, la importancia de las regiones 
hipodensas circundantes es un tema de controversia. Para evaluar la viabilidad del tejido 
cerebral contundido, varios autores han realizado estudios de flujo sanguíneo cerebral 
(FSC) que han proporcionado evidencia de isquemia regional significativa en áreas 
contundidas en la mayoría de los pacientes. Sin embargo, algunos estudios han señalado 
una variabilidad significativa del FSC en las mismas áreas o incluso han mostrado un 
FSC normal en algunas áreas contundidas. Sin embargo, incluso en el presencia de 
isquemia, el destino del tejido cerebral contundido puede ser difícil de predecir, ya que 
otros factores pueden afectar la susceptibilidad de las neuronas lesionadas a la reducción 
del FSC, como convulsiones, temperatura central, aumento de la PIC o uso de fármacos 
sedantes. Con respecto al pronóstico del tejido contundido, numerosos estudios realizados 
en lesión cerebral isquémica han enfatizado el valor predictivo de niveles bajos de 
volumen sanguíneo cerebral (VSC) en áreas isquémicas. En el estudio de Soustiel y col.102 
se  investigó el valor clínico del TC perfusión (TCP) para la evaluación de las contusiones 
cerebrales y comparar las capacidades de las modalidades de TC sin contraste y TCP para 
evaluar la viabilidad del tejido. 
En contraste con FSC, el VSC se redujo constantemente en las contusiones cerebrales y 
demostró una gran rango de variabilidad más estrecho. El valor promedio de las lesiones 
del VSC en dicha serie fue de  (2,5 ± 1,3 ml / 100 g) y estuvo en estrecha concordancia 
con los hallazgos previos de Schroder y col.97 (2,5 ± 1,0 ml / 100 g) basado en el xenón-
TC y los de Wintermark 109(2,8 ± 0,8 ml / 100 g)  basado en TCP. 
La reducción del VSC en presencia de isquemia indicaría, a su vez, que la autorregulación 
está deteriorada, una condición que se ha demostrado que está asociada con un resultado 
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neurológico más deficiente en los pacientes con TCE. El TCP podría ayudar a definir la 
naturaleza ambigua de las áreas hipodensas que pueden representar tejido necrótico y 
viable y, por lo tanto, pueden ser importantes para la planificación quirúrgica, 
especialmente en áreas neurológicamente elocuentes. 
 
5. INDICACIONES QUIRÚRGICAS 
El tratamiento quirúrgico de las lesiones cerebrales traumáticas es el procedimiento 
neuroquirúrgico más antiguo del cual se tengan reportes históricos. En el papiro de Edwin 
Smith (publicado en 1700 aC, pero refiriéndose a 3000-2500 aC), 27 de los 48 casos 
reportados se refieren a una lesión craneal y 11 de ellos contienen sugerencias sobre el 
tratamiento quirúrgico. Incluso en la Edad Media, las indicaciones para la operación en 
pacientes con lesión cerebral fueron percibidas como una de las decisiones quirúrgicas 
más difíciles1. 
Varios estudios se han centrado en definir al paciente con riesgo de deterioro neurológico 
posterior, suponiendo que la intervención quirúrgica para estos pacientes mejorará la 
probabilidad de un resultado más favorable. Los factores predictivos del fracaso del 
tratamiento no quirúrgico (definidos por el deterioro neurológico posterior y la necesidad 
de craneotomía) incluyen la localización de la lesión, la hipertensión intracraneal, la 
presencia de hemorragia subaracnoidea, la compresión cisternal, el volumen de la lesión, 
y eventos hipóxicos. Bullock y col.14 estudiaron prospectivamente a 85 pacientes con 
HTIC cuya necesidad inicial de craneotomía era incierta. Estos pacientes se sometieron a 
una monitorización de la PIC en un intento por definir mejor la necesidad de intervención 
quirúrgica. Los autores retrospectivamente revisaron los TC de aquellos pacientes en los 
que la monitorización de la PIC no pudo predecir el deterioro tardío y, por lo tanto, la 
necesidad de una evacuación del HICT. Con el análisis de regresión encontraron que la 
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PIC máxima era el factor de pronóstico más fuerte. Sin embargo, la monitorización de la 
PIC fracasó para predecir el deterioro tardío o la muerte secundaria a una PIC elevada en 
5 de los 30 pacientes que no se sometieron a una cirugía inicial. Después de un análisis 
crítico de los factores del TC, se concluyó que la decisión de operar "debe basarse en un 
espectro de hallazgos clínicos, de tomografía computarizada y de la PIC". La TC y los 
predictores clínicos incluyeron el estado cisternal, la gravedad del edema y la puntuación 
en la GCS en el momento de la admisión. Curiosamente, los autores encontraron que el 
peso de cada predictor dependía de la ubicación del HICT. Para lesiones 
temporoparietales los factores asociados fueron: el tamaño del hematoma, el grado de 
edema, la puntuación en la GCS, la compresión cisternal y la PIC. Sin embargo, para las 
lesiones frontales los valores de la PIC sólo se relacionaron con la evolución de los 
enfermos. Estos hallazgos complementan a los reportados por Gallbraith y Teasdale32.  
Mathiesen y col.75 revisaron los datos recolectados prospectivamente para el ensayo de 
nimodipina Trial-2 en 218 pacientes con TCE que no eran capaces de responder órdenes 
dentro de las 24 horas posteriores a la lesión. Estos autores encontraron que las 
características iniciales del TC tales como la presencia de tHSA, lesión focal con un 
volumen superior a 40 cm3 y cisternas basales comprimidas o ausentes se asociaron con 
un deterioro neurológico, definido como una disminución de la GCS en 2 puntos o de 4 
a 3 , o como el desarrollo de la dilatación pupilar. También encontraron que la incidencia 
de deterioro secundario (mayor a 5 días después de la lesión) se asoció con la aparición 
de eventos hipóxicos. A su vez, se encontró que la aparición de deterioro neurológico 
afectaba adversamente el resultado de la craneotomía, lo que sugiere que los pacientes 
con factores fuertemente asociados con el deterioro neurológico deben considerarse para 
la cirugía temprana (es decir, antes del inicio del deterioro neurológico). Los autores 
demostraron que un subgrupo de pacientes con GCS de ingreso de al menos 6 y volumen 
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de lesión focal de al menos 20 cm3 quienes se sometieron a cirugía sin un deterioro 
neurológico previo tuvieron resultados significativamente mejores en comparación con 
aquellos que no se sometieron a cirugía o que se sometieron a una cirugía después del 
deterioro. 
Pocos estudios comparan el resultado quirúrgico con controles apareados, no manejados 
quirúrgicamente. En un estudio retrospectivo de 21 pacientes con contusiones en el lóbulo 
frontal e hipertensión intracraneal médica intratable (>40 mmHg), la mortalidad 
disminuyó significativamente en el grupo quirúrgico en comparación con un grupo 
histórico no quirúrgico (22% versus 88%, respectivamente). Estos pacientes fueron 
comparados por edad, sexo, GCS y PIC, aunque los autores no proporcionan estadísticas 
para estas variables55. Choksey y col.22 revisaron retrospectivamente 202 pacientes con 
HICT’s y mostraron mediante un análisis de regresión logística, que la craneotomía 
mejoró significativamente la probabilidad de buen resultado final.  
Marshall73 definió a las lesiones masa como aquellas de volumen superior a 25 cm3. La 
evolución fue diferente para los pacientes con lesiones masa evacuadas frente a aquellos 
con lesiones masa no evacuadas (23% versus 11% de resultados favorables, 
respectivamente). En una serie de 746 pacientes con TCE grave y moderado de El 
Consorcio Europeo de Lesiones Cerebrales100 se obtuvo una tasa del 45% de resultados 
favorables en lesiones masa evacuadas frente  al 42% en lesiones masa no evacuadas 
utilizando el mismo sistema de clasificación propuesto por Marshall73. 
Lobato y col.69 mostraron que el 51.2% de 587 pacientes con lesiones graves (GCS < 8) 
desarrollaron cambios significativos entre las tomografías computarizadas iniciales y de 
"control", la última de las cuales pronosticó el resultado con mayor precisión 
Yamaki112 mostró que solo el 56% de la HICT mayor a 3 cm de diámetro se desarrollaron 
dentro de las 6 horas del traumatismo, y que solo el 84% de las HICT alcanzaron el 
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tamaño máximo en 12 horas. Estos estudios resaltan la naturaleza dinámica de las lesiones 
del parénquima y los peligros inherentes al poner demasiado énfasis en una tomografía 
computarizada única y estática para las decisiones de manejo. 
 
JUSTIFICACIÓN DE LA TESIS 
Aunque no de forma universal, un gran número de estudios sugieren que el desarrollo de 
la progresión hemorrágica está asociada con un peor curso clínico y mayores tasas de 
mortalidad4,51,83,100,103. En el estudio de Stein y colaboradores103 la lesión diferida se 
asoció con una mayor mortalidad, una recuperación más lenta y un peor resultado a los 6 
meses; los autores concluyeron que la PH se asocia con resultados dramáticamente peores 
para cada categoría de gravedad de la lesión inicial. Servadei100, encontró que cuando el 
TC inicial demostró una lesión difusa, la evolución de una lesión masa se asoció con un 
aumento estadísticamente significativo del riesgo de un resultado desfavorable (62% 
versus 38%). En el estudio de Chieregato21, los pacientes que experimentaron una 
progresión significativa de su lesión tenían un riesgo significativamente mayor de un 
resultado desfavorable (32% versus 10%). Allard4 encontró que la progresión estaba 
asociada con un riesgo de muerte cinco veces mayor (32% versus 8,6%). Por lo tanto, la 
PH es perjudicial porque da como resultado una pérdida irreversible de tejido cerebral 
que aparentemente estaba intacto inmediatamente después de la lesión primaria. Incluso 
en pacientes en los que la PH no es mortal, existe una probabilidad significativa de 
aumento de la morbilidad. La PH de una lesión secundaria progresiva ocurre 
relativamente  después del trauma y casi siempre ocurre mientras se encuentra bajo 
atención médica. Como tal, podría ser prevenible si se pudieran identificar los factores de 
riesgo en relación con la misma. En esto se fundamenta la realización del presente trabajo, 
identificar los factores que puedan estar asociados al crecimiento de los HICT. 
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HIPÓTESIS 
 
Se  plantean tres hipótesis de trabajo: 
 
- La progresión hemorrágica de los HICT está relacionada con un grupo de factores 
propios del paciente, relacionados con el traumatismo, así como también con 
ciertas características radiológicas del TC inicial. La identificación precoz de 
estos factores tiene una influencia importante en el manejo terapéutico de estos 
pacientes. 
 
- El fenómeno del contragolpe puede ser radiológicamente demostrable y 
cuantificable mediante técnicas basadas en tomografía computarizada y es un 
factor de riesgo crecimiento de los HICT. 
 
 
- El efecto de descompresión tras una craniectomía es un factor favorecedor para la 
expansión volumétrica de los HICT. 
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OBJETIVOS 
 
1. Determinar la frecuencia de progresión hemorrágica de los HICT en nuestra serie. 
 
2. Determinar los factores epidemiológicos, clínicos, radiológicos y de tratamiento 
asociados con el crecimiento de los HICT. 
 
3. Describir mediante pruebas de imagen la relación geométrica entre el sitio de 
impacto y la localización de los HICT.  
 
4. Establecer una definición objetiva de los HICT producidos por contragolpe 
mediante parámetros geométricos y determinar la asociación entre el fenómeno 
del contragolpe y la progresión hemorrágica de los HICT. 
 
5. Establecer una correlación entre la craniectomía descompresiva y el crecimiento 
de los HICT. 
 
6. Describir la asociación entre el tamaño de la craniectomía y el aumento de 
volumen de los HICT. 
 
7. Estudiar la relación entre la herniación del parénquima del hemisferio 
craniectomizado y el cambio de volumen de los HICT. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
1. Población de estudio 
El Hospital Universitario 12 Octubre atiende a una población de unas 600.000 personas 
de la región Sur de la Comunidad Autónoma de Madrid y dispone de un helipuerto por 
lo que en numerosas ocasiones se atienden pacientes procedentes de otras comunidades 
vecinas. 
Los pacientes que sufren TCE grave y moderado son atendidos de manera conjunta por 
los equipos de UCI Politrauma y Neurocirugía que cuentan con años de reconocida 
experiencia clínica.  
- Estudio I: Determina los factores de riesgo asociados con la progresión 
hemorrágica de los HICT a través de un análisis retrospectivo de los registros de 
1970 pacientes adultos admitidos consecutivamente después de sufrir un TCE 
cerrado grave (GCS 3 – 8) entre enero 1987 y noviembre de 2013. A partir de 
2007, los pacientes con TCE moderado (GCS 9–12) también fueron incluidos. 
- Estudio II: Describe la relación geométrica entre el sitio de impacto y la aparición 
de las contusiones cerebrales. Analiza además la relación entre el contragolpe y 
la progresión de los HICT. Se analizaron retrospectivamente los registros de 408 
pacientes adultos tras sufrir un TCE cerrado moderado y grave (GCS 3 – 12), entre 
Enero 2010 y noviembre 2014. 
- Estudio III: Determina la relación entre la craniectomía descompresiva y la 
progresión hemorrágica de los HICT utilizando el Propensity Score como 
herramienta estadística. Para tal objetivo analizamos retrospectivamente los 
registros de 497 pacientes adultos admitidos consecutivamente después de sufrir 
un TCE cerrado moderado o grave (GCS 3 - 12), entre Enero de 2010 y diciembre 
de 2015. 
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Criterios de inclusión y exclusión  
Se analizaron retrospectivamente los registros de pacientes admitidos de forma 
consecutiva tras sufrir un traumatismo craneoencefálico en el Hospital 12 de Octubre 
cumpliendo los siguientes criterios: 
Criterios de inclusión: 
1. Edad mayor o igual a 15 años. 
2. Puntuación en la GCS igual o menor de 8 tras resucitación no quirúrgica 
al ingreso o deterioro a dicha puntuación en las siguientes 48 horas. 
3. Ingreso en el Hospital y TC craneal inicial realizado en las primeras 48 
horas. 
4. Disponer al menos de un TC craneal de control. 
5. TCE moderados siempre con GCS 9-12 desde 2007 en adelante 
6. Se incluyen enfermos en los que se objetiva la presencia de una o más 
contusiones en el TC inicial o control.  
Criterios de exclusión: 
7. Admisión o realización TC >48 horas. 
8. Edad < 15 años (población pediátrica). 
9. Heridas penetrantes por arma de fuego. 
10. Fallecimiento antes de poder realizar la TC. 
11. Enfermos intubados o con bajo nivel de conciencia, que mejoran hasta 
responder órdenes al retirar la sedación o al desaparecer los efectos de 
intoxicación. 
12. Enfermos cuyas contusiones fueron evacuadas tras el primer TC  
13. En el estudio III se excluyeron pacientes con craniectomías bilaterales y 
bifrontales 
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Recolección de datos: 
Se recogieron variables demográficas, clínicas y radiológicas las cuales se resumen en la 
Tabla 1. Estas variables son las mismas utilizadas en la creación de la Base de datos del 
Trauma Craneal del Hospital 12 de Octubre tal y como se describe en el trabajo realizado 
por Gómez y col. publicado en 199937. La evolución de los enfermos se clasificó de 
acuerdo a la escala GOS, todos los pacientes tuvieron un mínimo de seguimiento de 6 
meses, se determinó el día de fallecimiento, la causa primaria y contribuyente del mismo. 
 
2. Variables radiológicas 
El TC inicial se definió como la exploración realizada inmediatamente después del 
ingreso en el hospital.  El TC de control se realizó siguiendo el protocolo la UCI de 
nuestro hospital, aproximadamente de 4 a 6, 12, 24, y 48 a 72 h después de TCE, 
considerando el tiempo entre el TCE y el primer TC, o después de deterioro clínico o 
aumento de la PIC. El TC de control se definió como la exploración con la peores 
características radiológicas100. Se registraron los tiempos entre el TCE, el TC inicial y el 
TC de control. Los TC fueron clasificados según la clasificación de Marshall72 y se 
incluyeron las siguientes características radiológicas individuales: hemorragia 
subaracnoidea traumática (HSAt), que se definió como la presencia de sangre en el 
espacio subaracnoideo sobre convexidad, fisuras o en las cisternas basales; (b) 
hemorragia intraventricular (HIV), que se clasificó como presente o ausente; (c) cisternas 
basales, que se clasificaron como normales o anormales (comprimidas o ausentes); (d) La 
presencia y tipo de lesiones masa asociadas: hematoma epidural (HE) y hematoma 
subdural agudo (HSA); y (e) desviación de línea media (DLM) (< 5 mm frente a 
desviación> 5 mm) 
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2.1 Hematoma intracerebral traumático (HICT) 
Definimos como contusión cerebral a todas las lesiones hemorrágicas 
intraparenquimatosas, de este modo incluimos a aquellas de apariencia sólida, bien 
delimitada y aquellas menos definidas o con áreas mixtas de atenuación, excluimos a las 
lesiones petequiales que pueden ser encasilladas en el patrón de DAI35. 
Los HICT se categorizaron en función de su volumen inicial medido en centímetros 
cúbicos (cc) en los siguientes grupos: 1–5 cc, 6–10 cc, 11–15 cc, 16–20 cc, 21–25 cc, 26–
30 cc, 31–35 cc y > 36 cc. Los HICT se clasificaron según su ubicación y número como 
únicos, focales, múltiples unilateral o múltiples bilaterales. 
 
2.2 Progresión hemorrágica (PH) 
La principal variable de resultado fue la presencia o no de crecimiento de la contusión. 
Para tales efectos consideramos las publicaciones realizadas por Oertel83, quien utiliza 
como referencia el aumento de por lo menos un 25 % del volumen inicial, y el trabajo de 
Brott11 quien usa la cifra del 33%. Finalmente y al igual que en el trabajo de Alahmadi2, 
nosotros definimos como “crecimiento” a todo aumento igual o mayor del 33% del 
volumen inicial de la contusión. La necesidad de utilizar un valor de corte para definir si 
una contusión crece o no se sustenta en los siguientes motivos, tal y como lo explica 
Brott11: un cambio del 33% en el volumen de una esfera corresponde a un incremento del 
10% de su diámetro y es claramente diferenciado a simple vista. Además, se ha observado 
una falsa disminución de volumen en TC de control de hasta un tercio debido a diferencias 
de posición y ángulos de inclinación al realizar los TC, este fenómeno ocurre 
especialmente en hemorragias de pequeño volumen.  
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Además de la variable crecimiento, también se estimó el cambio de volumen en 
centímetros cúbicos, para ello al volumen de la contusión en el TC de control, se restó el 
volumen inicial.   
 
2.3 Determinación del volumen del HICT  
 
Estudio I: El volumen de la contusión se estimó mediante la fórmula AxBxC / 2 (cm3)59, 
donde A= diámetro máximo, B = diámetro a 90º del diámetro máximo y C= número total 
de cortes axiales de 10 mm. 
 
Estudios II y III: El volumen de los HICT se calculó de manera individual utilizando 
software volumétrico basado en TC (Analyze 10.0 - Biomedical Imaging Resource (BIR) 
- Mayo Clinic - Overland Park, KS). Siguiendo el método de la región de interés (ROI), 
regiones de hemorragia (hiperdensidad) en tomografías computarizadas se delinearon en 
cada corte usando un umbral de densidad establecido: ancho de ventana (W:wide) = 100 
y nivel de ventana (L:level) = 50. Áreas de hipodensidad, como las que rodean al HICT 
no se incluyeron, por ejemplo el edema o contusiones no hemorrágicas. El sistema 
Analyze utiliza herramientas de segmentación semiautomática basado en ROI’s. El 
método semiautomatizado consiste en seleccionar un píxel dentro del volumen a 
segmentar llamado semilla. El software conecta automáticamente los píxeles vecinos de 
la semilla inicial que tienen una intensidad similar. El observador elige el umbral de 
intensidad a seleccionar para obtener toda la región a segmentar en cada corte. Por lo 
tanto, desde el punto inicial o semilla, se desarrolla una región de intensidad similar que 
es elegido por el observador en una región semiautomática de crecimiento. Como 
complemento de este método semiautomático, el ROI en cada sector se puede modificar 
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mediante herramientas de trazado de bordes o de límites para ajustar mejor el ROI al área 
real a segmentar. Las áreas se agregan automáticamente corte por corte para obtener un 
volumen final individual para cada HICT. 
 
2.4 Determinación del sitio de impacto: Estudio II  
Utilizamos el software de procesamiento de imágenes OsiriX (OsiriX 6.5, Pixmeo, Suiza) 
para identificar el sitio de impacto. Figura 1. El sitio de impacto fue definido como el área 
con la máxima inflamación del cuero cabelludo que puede visualizarse de forma 
circunscrita (cefalohematoma) en la mayoría de pacientes. Se hicieron ajustes de ventana 
para determinar la presencia de sangre en el tejido subcutáneo; reconstrucciones 
multiplanares y tridimensionales. Se usaron otros signos de lesión, incluyendo grapas 
quirúrgicas, líneas de fractura, y alteraciones cutáneas. 
 
 
 
Figura 1. (A) Estimación volumétrica del HICT a través del análisis basado en TC. 
(B) Identificación del sitio de impacto y localización del HICT utilizando la 
herramienta de determinación de ángulos. 
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Para la estimación geométrica, aplicamos el sistema utilizado en publicaciones anteriores. 
Usando la herramienta de medición de ángulos de OsiriX, los ángulos entre la nasion, el 
sitio de impacto y la ubicación del HICT se registraron en grados. 
Un punto del ángulo se encuentra en la intersección de la tabla interna del cráneo y la 
línea media sagital por encima o al nivel de la nasion. El vértice del ángulo es el punto 
medio entre la tabla interna del cráneo a lo largo de la línea media sagital. El tercer punto 
del ángulo está ubicado en el sitio de impacto (área de máxima inflamación del cuero 
cabelludo) o en el centro del HICT. En casos de grandes hematomas, el centro de HICT 
se ubicó en la intersección de dos líneas perpendiculares que siguen los díametros 
máximos del hematoma. 
Los ángulos fueron registrados en sentido horario desde la nasion sin modificación de la 
orientación de imagen inversa (izquierda /derecha) del TC. 
La localización del HICT fue clasificada en anatómica (lobar) y en grupos geométricos. 
De acuerdo a la localización anatómica, los HICT fueron divididos. en: (a) frontal, (b) 
temporal, (c) parietal, (d) occipital, y (e) cerebelosos. 
Siguiendo su distribución geométrica, se agruparon los HICT en: (a) anterior o frontal: 
0–60 grados y 301–360 grados, (b) lateral o temporal: 61–135 grados o 226–300 grados, 
y (c) posterior: 136-225 grados. 
 
2.5 Medición de la craniectomía: Estudio III 
Para las medidas de la craniectomía, basamos nuestro trabajo en publicaciones 
anteriores26,27,79. Realizamos diferentes mediciones que se resumen en la Figura 2. 
Seleccionamos en el plano axial el corte del TC con el mayor tamaño de la craniectomía 
y dibujamos una línea que conecta ambos márgenes de la misma (diámetro "a"). A 
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continuación, dibujamos una línea perpendicular (diámetro "d") desde el diploe interno 
contralateral hasta el borde cutáneo del lado craniectomizado (punto "x").  
 
 
 
 
 
Determinamos el grado de hernia parenquimatosa a través de la craniectomía, tomamos 
como referencia la línea media (diámetro "b") y medimos la distancia entre ella y el punto 
"x"; también medimos la distancia entre el diámetro "a" y el punto "x". Usando 
reconstrucciones multiplanares, seleccionamos el corte del TC con el diámetro 
craneocaudal máximo de la craniectomía (diámetro "g"). Para la determinación del 
tamaño de la craniectomía, aplicamos dos fórmulas matemáticas; la primera fue 
multiplicar sus dos diámetros máximos (a × g) y la segunda fue utilizar la fórmula de 
Münch79, suponiendo que la craniectomía es hipotéticamente un círculo, donde A= 
π[(a/2)2 + c2]. Así, se obtuvieron valores en cm2 que representan el área de craniectomía. 
 
 
Figura 2. Representación esquemática de la metodología aplicada en las mediciones 
del tamaño de la craniectomía y la herniación parenquimatosa en los cortes de TC 
axial (izquierda) y coronal (derecha). a = diámetro máximo de hemicraniectomía; b 
= diámetro anteroposterior máximo del cráneo; c = magnitud de la herniación del 
parénquima; d = diámetro horizontal del cerebro; e = ancho del hemisferio del lado 
de la hemicraniectomía; f = ancho del hemisferio en el lado contralateral. g= 
diámetro máximo de la craniectomía en el plano coronal.  
 32 
2.6 Definición del contragolpe: Estudio II 
La variable contragolpe se definió como el HICT ubicado a más de 90 grados del sitio de 
impacto. Debido a que medimos los ángulos en sentido horario desde el nasion, los HICT 
por golpe eran aquellos ubicados a 0–90 grados y 271–360 grados desde el sitio de 
impacto, mientras que los HICT por contragolpe fueron aquellos ubicados a 91– 270 
grados desde el sitio de impacto 
 
3. Variables de tratamiento 
Los pacientes fueron clasificados como operados y no operados. El tipo de cirugía fue 
registrado: a) craneotomía: evacuación de la lesión, lobectomía o desbridamiento con 
colocación del colgajo óseo; 2) craniectomía descompresiva: extracción del colgajo óseo 
sin evacuar el HICT, pudiendo incluir la evacuación de otra lesión intracraneal; y c) otros: 
elevación de fragmentos óseos, drenaje de líquido cefalorraquídeo (LCR), entre otros. 
 
4. Variable de evolución 
De acuerdo con la Glasgow Ouctome Scale (GOS), clasificamos a los pacientes como 
favorables (4–5) y desfavorable (1–3). Todos los pacientes tuvieron un seguimiento 
mínimo de 6 meses. 
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5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
5.1 ESTUDIO I 
Para identificar los factores asociados con el crecimiento de los HICT se realizó un 
análisis univariable utilizando la prueba t de Student para las variables continuas y la 
exacta de Fisher como prueba de variables dicotómicas. 
Se utilizó el análisis de regresión logística para estimar la asociación entre los factores de 
riesgo (hallazgos clínicos, laboratorio y características de la neuroimagen) y la variable 
principal (progresión del HICT). El examen inicial incluyó un conjunto de 22 predictores 
potenciales que se recolectaron en el momento de la admisión. La relación entre un 
predictor y la PH se estimó utilizando un odds ratio (OR) y R2. Los valores de p <0,05 
fueron considerados estadísticamente significativos. 
Además, con los resultados del análisis multivariable, fuimos capaces de desarrollar un 
modelo predictivo basado en las variables de mayor significación estadística. Utilizamos 
el valor de R2 de Nagelkerke80 para determinar la capacidad predictiva del modelo. 
Se usó la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow49 para la calibración del 
modelo, para evaluar la discriminación del modelo utilizamos el área bajo la curva 
ROC45. Utilizamos el modelo producido por regresión logística para desarrollar un 
nomograma que creó una representación gráfica simple de nuestro modelo estadístico 
predictivo y generó una probabilidad numérica de progresión. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron con el software SPSS 22.0 (IBM, Chicago, 
IL). El nomograma fue creado usando Orange 2 Software (Universidad de Ljubljana, 
Eslovenia). 
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5.2 ESTUDIO II 
El análisis estadístico se realizó en base a contusiones individuales en lugar de pacientes. 
Se realizó un análisis univariable utilizando la prueba t de Student para variables 
continuas, la prueba de chi-cuadrado para las variables dicotómicas. Se utilizó un análisis 
de regresión logística para estimar la asociación entre los factores de riesgo (es decir, 
hallazgos clínicos, hallazgos de laboratorio, y características de neuroimagen) y la 
principal variable de resultado (progresión hemorrágica). Se estimó la relación entre un 
predictor y la progresión utilizando un odds ratio (OR) y R2 de Nagelkerke. Un valor de 
p < 0,05 fue considerado estadísticamente significativo. Además, evaluamos el acuerdo 
interobservador del método aplicado para determinar el sitio de impacto. Para ello, 50 
casos fueron seleccionados al azar; dos observadores independientes determinaron el sitio 
de impacto en cada caso siguiendo la técnica descrita previamente. Clasificamos el sitio 
de impacto según tres sistemas: (a) 25 grupos (1–15; 16–30; 31–45; 46–60; 61–75; 76–
90; 91-105; 106-120; 121-135; 136-150; 151-165; 166–180; 181–195; 196–210; 211–
225; 226–240; 241–255; 256-270; 271– 285; 286–300; 301–315; 316–330; 331–345; 
346–360 grados y indeterminado); (b) 5 grupos (301–60; 61–135; 136–225; 226–300 
grados e indeterminados); y (c) medición cuantitativa del ángulo. 
Se calcularon los coeficientes kappa ponderados para evaluar la concordancia 
interobservador para determinar el sitio de impacto. Los coeficientes de correlación 
intraclase (ICC) se calcularon para evaluar la fiabilidad interna de las mediciones de 
ángulos. Los análisis estadísticos se realizaron con el software SPSS 22.0 (IBM, Chicago, 
IL) y Epidat 3.0 (Xunta de Galicia, España) para el acuerdo interobservador. 
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5.3 ESTUDIO III 
En la primera etapa, realizamos un análisis estadístico convencional entre la presencia o 
ausencia de craniectomía y su lateralidad con el riesgo de PH. A continuación, analizamos 
la correlación entre el tamaño de la craniectomía y el grado de herniación del parénquima 
con el cambio de volumen de los HICT medido en centímetros cúbicos. Usamos una 
prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar la normalidad de las variables 
cuantitativas estudiadas. Para el análisis de variables cualitativas se utilizó la prueba de 
Chi cuadrado y la prueba exacta de Fisher, mientras que para las variables cuantitativas, 
la prueba t de Student y la prueba de U de Mann Whitney se aplicó según cada caso. 
 
5.3.1 Ecuaciones de estimación generalizadas. 
Liang y Zeger114 publicaron en 1986 el trabajo en el que describieron las GEE 
(generalized estimating equatio) por sus siglas en inglés, como un enfoque para el análisis 
de datos longitudinales o medidas repetidas. Hemos aplicado esta técnica estadística 
construyendo un modelo utilizando como variable dependiente el crecimiento de la 
contusión, como predictores incluimos aquellas variables que alcanzaron significación 
estadística en el análisis univarible. Se utilizó un tipo independiente de matriz de 
correlación y estadísticas de Wald. 
 
5.3.2 Propensity Score 
Los métodos de regresión convencionales no garantizan que los grupos que se comparan 
tengan un distribución similar de covariables. El análisis de PS puede ajustar 
adecuadamente los factores de confusión en un estudio observacional retrospectivo, por 
lo tanto facilitan la comparabilidad entre grupos6. 
 36 
El PS se define como la probabilidad estimada para cada individuo en el estudio a ser 
asignado al grupo de interés para comparación (es decir, grupo de craniectomía), 
considerando todos los factores de confusión observados. 
El PS es también un índice que describe cómo todos los factores de confusión observados 
son distribuidos colectivamente en cada tema de estudio. Esta técnica estadística resuelve 
el problema de utilizar múltiples covariables al reducirlas a una sola cantidad, el PS, que 
actúa como un proxy entre los casos y las covariables que influyen en la exposición, y 
por lo tanto puede usarse en lugar de tales covariables para simplificar el  análisis y 
aumentar la robustez5. 
Por lo tanto, se puede considerar que los sujetos con el mismo o similar PS tienen la 
distribución igual o similar de todas las variables de confusión utilizadas en la 
composición del PS108. 
Veintiún casos fueron descartados debido a la falta de datos de la variable de contragolpe; 
debido a que el sitio de impacto no se pudo determinar en dichos pacientes, siendo una 
de los condiciones necesarias para determinar el PS que no existan datos perdidos entre 
las variables incluidas en el modelo. Finalmente, el análisis se basó en 380 HICT. 
 
5.3.2.a Estimación del PS 
Se utilizó una regresión logística binaria en la que la variable de exposición fue la 
craniectomía y aplicando las siguientes covariables del modelo: variables demográficas, 
tales como sexo y edad; variables clínicas, como el mecanismo de lesión, GCS al ingreso, 
lesión sistémica representada como la presencia de shock e hipoxia; parámetros de 
hemostasia como el tiempo parcial de tromboplastina activada (tTPA), actividad de 
protrombina (AP), recuento de plaquetas; además de las variables radiológicas como: el 
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volumen inicial del HICT, la presencia de contusiones múltiples, patrón radiológico del 
HICT, fractura craneal y presencia de HSDA. 
 
5.3.2.b Métodos basados en PS 
Aplicamos tres métodos diferentes basados en PS: estratificación, “matching” o 
emparejamiento  y el IPTW “inverse probability treatment weighting” por sus siglas en 
inglés. Los dos primeros son métodos de uso común y la intención es crear escenarios 
similares a los ensayos controlados aleatorizados (ECA), dentro de los cuales es posible 
la comparación directa de los grupos de tratamiento. Figura 3. 
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5.3.2.c Matching 
En el emparejamiento, creamos grupos de individuos expuestos y no expuestos cuyas 
puntuaciones de PS son similares. Idealmente, la diferencia del PS entre un expuesto y 
un caso de control debe ser 0; sin embargo, en la mayoría de los casos, los sujetos tienen 
similar pero no el mismo PS. Aplicamos un algoritmo tipo “greedy” (donde la pareja de 
control más cercana para cada unidad tratada se elige aleatoriamente de una en una,  
tratando de minimizar una medida de distancia global) una relación de 1: 1 dentro de una 
distancia específica de 0.2. Esto implica seleccionar un único caso no expuesto para cada 
caso expuesto, siempre que una pareja pueda ser encontrada con un PS suficientemente 
cercano (donde la "cercanía" está determinada por el calibre). 
Aunque no hay una diferencia aceptable máxima como gold standard, un estudio reciente 
realizado por Austin7 sugirió que un umbral de 0.2 de la desviación estándar del logit 
(inversa de la función logística) del PS se debe utilizar porque esto minimiza el error 
cuadrático medio del efecto del tratamiento estimado en una variedad de entornos. 
Utilizamos parejas sin reemplazo, lo que significa que una vez que un participante de 
control se compara, el caso ya no puede ser emparejado nuevamente con otro participante 
expuesto. Después del procedimiento de emparejamiento, obtenemos dos grupos de 53 
pacientes cada uno. 
 
5.3.2.d Estratificación 
La estratificación de PS se utiliza para agrupar individuos con PS similar o igual, de modo 
que la distribución de las covariables medidas están suficientemente equilibradas en los 
grupos de tratamiento dentro de cada estrato. Se puede suponer que cada estrato se 
asemeja a un escenario aleatorizado dentro del cual las distribuciones de las covariables 
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medidas son equilibradas. Aquí, el conjunto de datos total se divide en cinco subconjuntos 
de igual tamaño por quintiles sobre la base del PS estimado. 
 
5.3.2.e IPWT 
Este método crea una muestra sintética en la que la distribución de covariables es 
independiente a la exposición. El peso de cada participante es calculado utilizando dos 
variables: el estado de exposición del participante (0 para no expuesto y 1 para los 
expuestos) y el PS del participante. El peso (w=weight) del participante es igual al inverso 
de la probabilidad de recibir el tratamiento o exposición que el participante realmente ha 
recibido. Se implementó un percentil de truncamiento de 0,01, lo que significa que la 
izquierda de la distribución se trunca al percentil 1, y el extremo derecho de la distribución 
se trunca en el percentil 99. 
 
5.3.3 Evaluación del balance de covariables. 
El objetivo del análisis basado en PS es crear un conjunto de datos que se parezca más a 
uno que resultaría de un experimento aleatorio. Una parte esencial de este procedimiento 
es, en consecuencia, evaluar como se distribuyen las covariables en los dos grupos, lo que 
se conoce como "equilibrio". El mejor instrumento métrico para las variables continuas y 
también para las covariables binarias es una medida que no depende del tamaño de la 
muestra, como la diferencia de medias estandarizada (DME) o SMD por sus siglas en 
inglés, que expresa la diferencia entre los dos grupos en desviaciones estándar. La mejora 
en el equilibrio logrado por el emparejamiento, la IPTW y la estratificación se pueden 
demostrar comparando diferencias estandarizadas antes y después de aplicar estos 
métodos estadísticos. 
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5.3.4 Estimación del efecto de exposición. 
El modelo causal de Rubin68 conceptualiza la inferencia causal en términos de resultados 
potenciales bajo la exposición y control, solo uno de los cuales se observa para cada 
unidad. Un efecto causal se define como la diferencia entre un resultado observado y su 
contrafactual. 
En un entorno de observación, las covariables casi nunca se equilibran a lo largo de los 
sujetos expuestos y grupos de control porque los dos grupos normalmente no se extraen 
de la misma población. Por lo tanto, un elemento de interés es el efecto promedio de 
tratamiento para el tratado, “average treatment efffect on the treated” (ATT)62. El ATT se 
obtuvo mediante regresión logística utilizando métodos basados en PS. En el caso de la 
estratificación, se obtuvieron estimaciones dentro de cada estrato y luego se promediaron. 
Tanto el estimador estratificado de Mantel-Haenszel (MH)71 como el estimador basado 
en “Outcome Rates” fueron calculados. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron con el software SPSS 23.0 (IBM, Chicago, 
IL) y R v 3.5.0 (Lucent Technologies-Murray Hill, Nueva Jersey), utilizando paquetes: 
Matching, Cobalt, IPW, y PSGraphics. 
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En el estudio I determinamos los factores de riesgo asociados con la progresión 
hemorrágica de los HICT a través de un análisis retrospectivo de los registros de 1970 
admitidos con TCE grave (GCS 3 – 8) entre enero 1987 y noviembre de 2013. A partir 
de 2007, se incluyeron también los pacientes con TCE moderado (GCS 9–12). 
950 pacientes presentaron uno o más HICT en el TC inicial o de control. De estos 
pacientes, 168 fueron excluidos debido a la falta de TC de control, fallecimiento o 
evacuación quirúrgica de la contusión. Por lo tanto, 782 pacientes cumplieron con los 
criterios de selección en base a los cuales realizamos el análisis estadístico. 
Las características epidemiológicas y clínicas se muestran en la tabla 1. Un total de 621 
(79%) de los pacientes eran hombres y 161 (21%) eran mujeres. La edad media fue de 41 
años, con un rango de 15 a 84 años.  La media del tiempo entre el trauma y el ingreso fue 
de 2,8 h;  la media fue de 2,6 h en el grupo de PH y 3,2 h en el grupo que no exhibió 
progresión. Estos valores no fueron significativamente diferentes entre los grupos. El 
principal mecanismo de trauma fueron los accidentes de tráfico (498 [64%] pacientes), 
seguidas de caídas (233 [30%] pacientes) e impacto y otros mecanismos (51 [6%] 
pacientes). 
 
TABLA 1: Variables epidemiológicas, clínicas, laboratorio y radiológicas 
Edad: como variable continua 
Sexo 
Mecanismo del trauma: 
- Accidentes de tráfico: los accidente de vehículos motorizados (2 y 4 ruedas) los 
accidentes que involucran peatones fueron incluidos. 
- Caídas: desde propia altura y precipitaciones. 
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- Impacto y otros: impactos directos de un objeto en movimiento hacia el cráneo, 
aplastamiento y otros mecanismos indeterminados. 
GCS: mejor respuesta motora al momento de la adminisión después de resucitación 
no quirúrgica. 
Hipoxia: definida como pO2 ≤ 60 mmHg o sO2 ≤ 90% 
Shock: definido como presión sanguínea sistólica (PSS) ≤ 90 mmHg o parada 
cardiorespiratoria (PCR) 
Evolución: de acuerdo a la clasificación de Glasgow Outcome Scale (GOS). Todos 
los pacientes tuvieron un seguimiento mínimo de 6 meses. Se clasificaron en dos 
grupos: 
- Favorable (GOS 4 – 5) 
- Desfavorable (GOS 1 – 3) 
Variables de laboratorio: Actividad de protrombina, hemoglobina, hematocrito, 
tiempo parcial de tromboplastina activada, plaquetas, todas ellas como variables 
continuas. 
Variables radiológicas: 
- Clasificación de Marshall del TC 
- Lesiones asociadas: HSAt, HIV, fractura 
- Tipo de lesión masa: HED, HSDA, HICT  
- Cisternas basales: normales o anormales (comprimidas o ausentes) 
- DLM:  ≤ 5 mm versus > 5 mm 
 
Las puntuaciones motoras de ingreso mostraron la siguiente distribución: M1: 51 (8%) 
pacientes, M2: 68 (11%), M3: 84 (14%), M4: 123 (20%), M5: 192 (32%) y M6: 86 (14%). 
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En 178 (23%) pacientes, la puntuación motora no fue valorable, principalmente debido a 
los efectos de sedación. 
La media del tiempo entre el trauma y el primer TC fue 2,9 h. Según la clasificación de 
Marshall73, 345 (44%) pacientes correspondieron al tipo II, 143 (18%) pacientes 
correspondieron al tipo III, 22 (3%) pacientes correspondieron a tipo IV y 272 (34%) 
pacientes corresponden a los tipos V – VI. Observamos la presencia de HSAt en 611 
(78%) pacientes, HIV en 232 (30%) pacientes, y fractura de cráneo en 507 (65%) 
pacientes. 
Una DLM> 5 mm estuvo presente en 172 (22%) pacientes. La compresión cisternal se 
observó en 397 (51%) pacientes. Los HICT fueron el único tipo de lesión masa en 258 
pacientes (33%). También observamos la presencia de hematoma epidural en 153 (20%) 
y HSDA en 389 (50%) pacientes. Con respecto al número y ubicación de los HICT, 368 
(57%) pacientes presentaron un HICT focal, 68 (10%) mostraron HICT múltiples 
unilaterales y 213 (33%) mostraron múltiples HICT bilaterales. El volumen medio del 
HICT en el TC  inicial fue 7,29 cc; en el TC de control, fue de 18,18 cc. Clasificando el 
volumen inicial de HICT en grupos, observamos que 412 (52.7%) pacientes presentaron 
un volumen de <5 cc, 229 (29,3%) pacientes presentaron un volumen de 6 a 10 cc, 74 
(9,5%) pacientes presentaron un volumen de 11–15 cc, 33 (4.2%) pacientes presentaron 
un volumen de 16–20 cc, 13 (1,7%) pacientes presentaron un volumen de 26 a 30 cc, 5 
(0,6%) pacientes presentaron un volumen de 31 a 35 cc, y 9 pacientes (1,2%) presentaron 
un volumen > 35 cc. Se observó PH del HICT en 497/782 (64%) pacientes. El aumento 
medio en volumen fue de 10,9 cc. En 228 (46%) casos, hubo un aumento de <10 cc, un 
aumento de 11-20 cc ocurrió en 130 (26%) casos, un aumento de 21-30 cc ocurrió en 66 
(13%) casos, y 73 (15%) pacientes presentaron un incremento > 30 cc. En 285/782 (36%) 
pacientes, el volumen del HICT se mantuvo estable o disminuyó TC control.  
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La evolución a los 6 meses de seguimiento fue favorable en 285 (36%) pacientes y 
desfavorable en 474 (64%) pacientes. Encontramos una correlación significativa entre la 
progresión hemorrágica y una evolución desfavorable (OR 3,6; p <0,001). También se 
encontró una correlación significativa entre la presencia de HICT múltiples y una 
evolución desfavorable (OR 1,59; p <0,01). Respecto al volumen inicial del HICT, 
observamos que los pacientes con un volumen HICT > 15 cc en el primer TC tuvieron un 
peor resultado (OR 1,67; p <0,05). El cambio absoluto de volumen del HICT mostró una 
correlación significativa con la evolución: los pacientes con evolución favorable tuvieron 
un crecimiento promedio del HICT de 5,36 cc, mientras que el grupo de pacientes con 
evolución desfavorable mostró una media de crecimiento de 14,82 cc. Esta relación fue 
estadísticamente significativa (p <0,001). 
Factores asociados a la progresión. 
En la tabla 2 se muestran los resultados del análisis univariable de la correlación entre PH 
de los HICT y las variables clínicas y radiológicas. De todas las variables analizadas, las 
que mostraron una asociación estadísticamente significativa con el crecimiento de los 
HICT fueron: mayor edad (media 37,67 versus 42,95 años para los grupos sin crecimiento 
y crecimiento, respectivamente; OR 1,01; p <0,001), caída como el mecanismo del 
trauma (OR 1,72; p = 0,001), hipoxia (OR 1,56; p = 0,02), shock (OR 1,62; p = 0,004), 
compresión cisternal (OR 1,95; p <0,001), DLM> 5 mm (OR 1,44; p = 0,05), HSDA (OR 
1,36; p = 0,03), múltiples HICT (OR 1,56; p = 0,007), y un volumen inicial de <5 cc (OR 
2,42; p <0,001). La media del tiempo entre el trauma y el primer TC craneal fue 
significativamente menor en el grupo de pacientes que presentaron PH: 2,71 versus 3,43 
horas (OR 0,96; p = 0,026). Aquellos paciente que se sometieron a una craniectomía 
descompresiva también presentaron un mayor riesgo de progresión (OR 2,18; p <0,001). 
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TABLA 2. ANÁLISIS UNIVARIABLE 
Variable n No Progresión Progresión p OR R2 
Edad Media=40,98 ± 18,2 
Mediana= 37 
m= 37,67 ± 17 m= 42,95 ± 18 <0,001 1,01 (1,008-1,025) 0,027 
Sexo    0,85   
Hombre n= 621 (79,4 %) n = 233 (38 %) n= 388 (62 %)    
Mujer n= 161 (20,6 %) n = 59 (37 %) n= 102 (63 %)    
Mecanismo del trauma       
Tráfico n= 498 (63,7 %) n = 200 (40 %) n = 298 (60 %) 0,032 0,71 (0,52 – 0,97)  
Caídas n= 233 (29,8 %) n = 67 (29 %) n = 166 (71 %) 0,001 1,72 (1,23 – 2,39) 0,019 
Impacto y otros n= 51 (6,5 %) n = 25 (49 %) n = 26 (51 %) 0,09   
GCS Motor - admisión       
Baja (M1-M2-M3) n= 203 (25,9 %) n= 63 (31 %) n= 140 (69 %)    
Alta (M4-M5-M6) n= 401 (51,3 %) n= 155 (39 %) n= 246 (61 %)    
Compresión cisternal n= 397 (51 %) n= 118 (30 %) n= 279 (70 %) <0,001 1,95 (1,45 – 2,61) 0,035 
DLM > 5 mm n= 172 (22 %) n= 53 (31 %) n= 119 (69 %) 0,05 1,44 (1,07 – 2,07) 0,007 
HICT múltiples n= 281 (36 %) n= 109 (39 %) n= 172 (61 %) 0,007 1,56 (1,13 – 2,13) 0,016 
Shock n= 236 (30,2 %) n= 70 (30 %) n= 166 (70 %) 0,004 1,62 (1,17 – 2,25) 0,015 
Hipoxia n= 157 (20,1 %) n= 46 (29 %) n= 111 (71 %) 0,021 1,56 (1,07 – 2,28) 0,01 
HED n= 153 (19,6 %) n= 66 (43 %) n= 87 (57 %) 0,11   
HIV n= 232 (30 %) n= 38 (11 %) n= 144 (62 %) 0,87   
HSAt n= 611 (78,1 %) n= 226 (37 %) n= 385 (63 %) 0,72   
HSDA n= 389 (49,7 %) n= 131 (34 %) n= 258 (66 %) 0,038 1,36 (1,02 – 1,82) 0,008 
Fractura n= 507 (64,8 %) n= 186 (37 %) n= 321 (63 %) 0,65   
Hemoglobina Media = 11,8 ± 2,7 m= 12,08 ± 2,8 m= 11,73 ± 2,7 0,246   
Hematocrito Media = 35,8 ± 8,1 m= 36,40 ± 8,2 m= 35,56 ± 8,1 0,355   
tTTPA Media = 38,4 ± 1,1 m= 39,20 ± 2,4 m= 38,04 ± 2,3 0,63   
Plaquetas (x 103) Media= 185,4 ± 4,2 m= 195,05 ± 8,5 m= 180,22 ± 8,4 0,093   
Tiempo entre TCE y TC 
inicial (horas) 
Media= 2,98 ± 4,3 
Mediana= 2 
m= 3,43 ± 5,38 m= 2,71 ± 3,65 0,026 0,96 (0,93-0,99) 0,008 
Volumen inicial (cc) Media= 7,29 ± 0,27 
Mediana= 5 
n= 9,14 ± 8,07 n= 6,18 ± 6,99 <0,001 0,94 (0,92-0,96) 0,048 
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Las variables que mostraron una asociación estadísticamente significativa con la 
progresión de los HICT se utilizaron en el análisis multivariable (Tabla 3). Factores 
independientemente asociados al crecimiento de los HICT obtenidos a través de la 
regresión logística fueron: un volumen inicial de <5 cc, compresión cisternal, 
craniectomía descompresiva, mayor edad, caídas, múltiples HICT e hipoxia. 
 
TABLA 3. ANÁLISIS MULTIVARIABLE 
Variable p OR 95 % CI 
Min Max 
HICT volumen inicial < 5 cc 0,001 1,780 1,258 2,519 
Compresión cisternal <0,001 2,18 1,47 3,23 
Craniectomía descompresiva <0,001 2,639 1,775 3,923 
Edad < 0,001 1,022 1,012 1,032 
Caídas 0,021 1,557 1,068 2,271 
Múltiples HICT 0,017 1,522 1,077 2,150 
Hipoxia 0,015 1,691 1,105 2,586 
 
El modelo final mostró una capacidad predictiva del 14% (R2 Nagelkerke), con un área 
bajo la curva COR del 71%  y un buen valor de calibración (prueba de bondad de ajuste 
p = 0,103). En la Figura 4, presentamos un nomograma como representación gráfica de 
la aplicación clínica del modelo. 
 
Craniectomía  n= 213 (27,2 %) n= 53 (25 %) n= 160 (75 %) <0,001 2,18 (1,53 – 3,11) 0,035 
Volumen inicial < 5 cc n= 412 (52,7 %) n=114 (28 %) n= 298 (72 %) <0,001 2,42 (1,8 – 3,2) 0,06 
GOSE    <0,001 3,36 (2,4 – 4,5) 0,105 
Favorable n= 285 (35 %) n= 155 (55 %) n= 130 (45 %)    
Desfavorable n= 474 (65 %) n= 124 (26 %) n= 350 (74 %)    
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Figura 4. Nomograma. En este ejemplo consta un paciente de 63 años de edad (68 
puntos), con un HICT de volumen inicial <5 cc (64 puntos) que se sometió a una 
craniectomía descompresiva (49 puntos). La tomografía computarizada inicial mostró 
compresión cisternal (43 puntos), lo que resultó en una puntuación total de 224, que 
corresponde a una probabilidad de progresión hemorrágica de aproximadamente 0.93. 
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En el estudio II describimos la relación geométrica entre el sitio de impacto y la aparición 
de las contusiones cerebrales. Analizamos además la relación entre el contragolpe y la 
progresión de los HICT. Para cumplir tales objetivos se analizaron retrospectivamente los 
registros de 408 pacientes admitidos tras sufrir un TCE cerrado moderado o grave (GCS 
3 – 12), entre Enero 2010 y noviembre 2014. 
Se identificaron 177 pacientes con un total de 369 HICT. El sitio de impacto no pudo ser 
determinado en 19 casos. El análisis geométrico se realizó en base a un total de 350 HICT 
individuales. Para determinar la progresión hemorrágica, se excluyeron 16 pacientes 
debido a la falta de un TC de control, fallecimiento o evacuación de la contusión. Por lo 
tanto, 161 pacientes con 343 HICT cumplieron los criterios de selección. El análisis 
estadístico se realizó en base a contusiones individuales. 
De los 343 pacientes con HICT, 292 (85,1%) eran hombres y 51 (14,9%) eran mujeres. 
La edad media fue de 48,6 años, con un rango de 15 a 87 años. La media del tiempo entre 
el trauma y el ingreso fue de 1,63 h; la media del tiempo del grupo que mostró PH  fue 
de 1,5 h y 1,75 h en el grupo que no experimentó progresión. Estos diferencias no fueron 
significativas entre los grupos. 
El principal mecanismo lesional fueron las caídas (182 [53,1%] pacientes), seguido de 
los accidentes de tráfico (126 [36,7%] pacientes), e impacto y otros mecanismos (35 
[10,2%] pacientes). Según la puntuación del GCS al ingreso, los casos fueron descritos 
como moderados en 87 (27,5%) pacientes y graves en 229 (72,5%) pacientes. 
La media del tiempo entre el trauma y el primer TC fue de 2,23 h, y el tiempo medio entre 
el traumatismo y el TC de control fue 16,74 h. El tiempo medio entre el trauma y el primer 
TC fue de 2,27 h en el grupo que mostró progresión y 2,09 h en el grupo que no presentó 
PH. Estos valores no fueron significativamente diferentes entre grupos. 
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Las puntuaciones motoras al ingreso se distribuyeron de la siguiente manera: baja 28 
(8,2%), medio: 12 (3,5%) y alto 113 (33%). El puntaje motor de la GCS no fue valorable 
en 189 casos (55,3%), principalmente debido a los efectos de la sedación. 
Según la clasificación de Marshall, 5 (1,5%) casos correspondieron al tipo II, 224 (65,3%) 
casos correspondieron al tipo III, 16 (5%) correspondieron al tipo IV, y 97 (28,3%) casos 
correspondieron a los tipos V – VI. Observamos la presencia de HSAt en 324 (94,5%) 
casos, IVH en 147 (42,9%) pacientes, y fractura de cráneo en 221 (64,4%) pacientes. Un 
MLS superior a 5 mm estuvo presente en 48 (14%) casos. 
Las cisternas comprimidas o ausentes se visualizaron en 91 (26,5%) casos. También 
observamos la presencia de HED en 103 (30%) y HSDA en 246 (71,7%) casos. Con 
respecto al número y ubicación de los HICT, 280 (81,6%) casos mostraron múltiples 
HICT. 
Los volúmenes medios de los HICT en el TC inicial y de control fueron 1,9 y 6,23 cc, 
respectivamente. Tras clasificar el volumen inicial de los HICT en grupos, 309 casos 
(90%) presentaron un volumen menor de 5 cc; 19 casos (5,5%) presentaron un volumen 
de 6 a 10 cc; 8 (2,3) casos presentaron un volumen de 11-15 cc; 4 casos (1,2%) 
presentaron un volumen de 16-20 cc; y 3 (0,9%) pacientes presentaron un volumen de 
más de 20 cc. Se observó progresión hemorrágica en 226/343 (65,9%) casos. El aumento 
medio en volumen fue de 4,5 cc. En 154 (68,1%) casos, hubo un incremento de menos de 
5 cc; un aumento de 6-10 cc ocurrió en 32 (14,2%) casos; 11-15 cc en 16 (7,1%) casos; 
16- 20 cc en 4 (1,8%) casos; 21 a 25 cc en 8 (3,5%) casos; 26-30 cc en 2 (0,9%) casos, y 
> 30 cc en 10 (4,4%) casos. 
La evolución a los 6 meses de seguimiento fue favorable en 162 (48,2%) casos y 
desfavorable en 174 (51,8%) casos. Encontramos una asociación significativa entre la 
progresión hemorrágica y la evolución de los pacientes. La evolución fue desfavorable 
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en 140 (80,5%) casos en el grupo de PH y en 34 (19,5%) casos en el grupo que no mostró 
progresión (OR 2,62; p <0,001).  
El cambio en el volumen de los HICT mostró una asociación significativa con la 
evolución; pacientes con evolución favorable tuvieron un crecimiento medio del HICT 
de 3,21 cc, mientras que el grupo de pacientes con evolución desfavorable mostraron un 
crecimiento medio de 5,97 cc. Esta relación fue estadísticamente significativa (p <0,02). 
 
Relación entre el sitio de impacto y la localización del HICT 
En 19/369 (5,15%) casos, el sitio de impacto no se pudo determinar debido a la falta de 
signos radiológicos de TCE, áreas de inflamación del cuero cabelludo, evidencia de más 
de un sitio de impacto (lesión de rebote), o impacto localizado en el vértex craneal. Las 
localizaciones, los sitios de impacto y sus asociaciones se resumen en Tabla 4.  
 
TABLA 4.  Relación geométrica entre el sitio de impacto y localización del HICT. 
Localización del HICT Sitio de impacto 
Total 
Frontal 
 (0-60; 301-360º) 
Temporal 
 (61-135; 226-
300º) 
Posterior  
(136-225º) 
Frontal  
(0-60; 301-360º) 
108 (62.8%) 
p<0.001 OR 5.8 (3.6 – 9.3) 
17 (9.9%) 47 (27.3%) 172 (49.1%) 
Temporal  
(61-135; 226-300º) 
32 (20.3%) 23 (14.6%) 103 (65.2%) 
p<0.001 OR 4.9 
(3.1 – 7.7) 
158 (45.1%) 
Posterior  
(136-225º) 
8 (40%) 6 (30%) 6 (30%) 20 (5.7%) 
Total 148 (42.3%) 46 (13.1%) 156 (44.6%) 350 
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Realizamos una evaluación de la concordancia interobservador del método utilizado para 
determinar el sitio de impacto. Para las medidas angulares, el ICC fue de 0,6; IC 95% 
(0,32–0,78), p <0,001. Para el sistema de clasificación del sitio de impacto en 25 grupos, 
el kappa ponderado fue de 0,68; IC 95% (0,21–1), p = 0,002, y el ICC fue de 0,74; IC 
95% (0,53–0,86), p <0,001. Para el sistema de clasificación del impacto del sitio en cinco 
grupos, el kappa ponderado fue de 0,97; IC 95% (0,93-1), p <0,001. La clasificación del 
sitio de impacto en cinco grupos (incluida la categoría indeterminada) se utilizó para el 
análisis estadístico. Como se señaló anteriormente, la ubicación del HICT se registró de 
acuerdo con dos sistemas de clasificación: grupos anatómicos y geométricos. Se analizó 
la asociación entre estos sistemas de clasificación. Los HICT frontales se asociaron con 
la localización anterior grupo (0–60 grados; 301–360 grados), los HICT temporales se 
asociaron con el grupo de ubicación lateral (61–135 grados; 226– 300 grados) y los HICT 
parietales, occipitales y cerebelosos se correlacionaron con el grupo de localización 
posterior (136-225 grados). Figura 5. 
 
 
 
Figura 5. Representación esquemática de la distribución de los HICT (puntos rojos) 
según el sitio de impacto (flechas roja). (A) impacto frontal; (B) impacto posterior; 
(C) impactos laterales izquierdos; (D) impactos laterales derechos. 
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Cada HICT clasificado geométricamente se corresponde por lo tanto con el grupo 
anatómico en todos los casos. Así, la clasificación geométrica parece el sistema capaz de 
caracterizar perfectamente la localización anatómica o lobar de los HICT. 
Las asociaciones entre los dos sistemas de clasificación fueron estadísticamente 
significativas (p <0,001). En base a estos resultados, decidimos aplicar el sistema de 
clasificación geométrica para el análisis del sitio de impacto, la localización del HICT y 
su asociación con la PH. La ubicación del HICT tuvo la siguiente distribución: (a) anterior 
o frontal: 172 (49,1%) de los casos; (b) lateral o temporal: 156 (44,6%), y (c) posterior: 
22 (6,3%). Figura 6. 
 
 Figura 6. Representación esquemática del sistema de clasificación geométrica de 
los sitios de impacto y la localización de los HICT. Posterior (naranja), laterales 
(azul) y anteriores (verde). En cada uno de los esquemas están representados en 
puntos rojos los HICT y su correspondiente impacto medido en grados y clasificado 
en los grupos antes mencionados. 
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 La ubicación de los sitios de impacto tuvo la siguiente distribución: (a) anterior o frontal: 
148 (42,3%) de los casos; (b) lateral o temporal: 46 (13,1%), y (c) posterior: 156 (44,6%) 
(figura 5). Encontramos una asociación estadísticamente significativa entre el los HICT 
frontales y sitios de impacto ubicados en el área anterior de la cabeza (OR 5,8; p <0,001). 
La localización temporal de los HICT se asoció significativamente con sitios de impacto 
ubicados en la zona posterior de la cabeza (OR 4,9; p <0,001). El análisis de la asociación 
entre la ubicación de  los HICT y la variable contragolpe se resume en la tabla 5. De 
acuerdo con nuestros resultados, los HICT frontales  se asociaron con sitios de impacto 
ubicados a menos de 90 grados (golpe) (OR 1,64; p = 0,03). 
 
 
Los HICT posteriores mostraron una fuerte asociación con los sitios de impacto ubicado 
a menos de 90 grados (golpe), pero esta asociación no fue estadísticamente significativa 
(p = 0,08). Los HICT laterales se asociaron con sitios de impacto ubicados a más de 90 
grados (contragolpe) (OR 1,98; p = 0,003). 
La tabla 6 muestra los resultados del análisis univariable entre las distintas variables de 
estudio y la progresión hemorrágica. 
TABLA 5. Asociación entre la localización del HICT y el mecanismo de golpe/contragolpe. 
Localización del 
HICT 
n HICT por golpe 
(0-90; 271-360º) 
HICT por contragolpe 
(91-270º) 
p OR 
Frontal  
(0-60; 301-360º) 
172 (49.1%) 125 (72.7%) 47 (27.3%) 0.03 1.64 (1.04 – 2.58) 
Temporal  
(61-135; 226-300º) 
158 (45.1%) 93 (58.1%) 65 (41.1%) 0.003 1.98 (1.26 – 3.11) 
Posterior  
(136-225º) 
20 (5.7%) 17 (85%) 3 (15%) 0.08  
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 TABLA 6. PROGRESIÓN HEMORRÁGICA. ANÁLSISIS UNIVARIABLE 
 Variable N Progresión NO Progresión p OR R2 
Edad media=48.6 ±  m=48.6 ± 16.98 m=44.94 ± 17.19 0.072   
Sexo 
Hombre 
Mujer 
 
292 (85.1%) 
51 (14.9%) 
 
208 (71.2%) 
35 (68.6%) 
 
84 (28.8%) 
16 (31.4%) 
0.7   
Mecanismo de trauma 
Tráfico 
Caídas 
Impacto y otros 
 
126(36.7%) 
182 (53.1%) 
35 (10.2%) 
 
82 (65.1%) 
142 (78%) 
19 (54.3%) 
 
44 (34.9%) 
40 (22%) 
16 (45.7%) 
 
0.07 
0.001 
0.023 
 
 
2.25 (1.4 – 3.63) 
0.44 (0.21 – 0.9) 
 
 
0.047 
GCS admisión 
Moderado (9-12) 
Grave (3-8) 
 
87 (27.5%) 
229 (72.5%) 
 
63 (72.4%) 
163 (71.2%) 
 
24 (27.6%) 
66 (28.8%) 
0.82   
GCS motor 
Bajo (M1-M2) 
Medio (M3-M4) 
Alto (M5-M6) 
NO valorable 
 
28 (8.2%) 
12 (3.5%) 
113 (33%) 
189 (55.3%) 
 
21 (75%) 
3 (25%) 
83 (73.5%) 
136 (72%) 
 
7 (25%) 
9 (75%) 
30 (26.5%) 
53 (28%) 
0.2   
Tiempo TCE- 1ºTC Media=2.23 ± 2.39 m=2.27 ± 2.62 m=2.09 ± 2 0.54   
Shock 68 (19.8%) 47 (69.1%) 21 (30.9%) 0.72   
Hipoxia 53 (15.5%) 33 (62.3%) 20 (37.7%) 0.13   
Actividad protrombina media=81.09 ± 22.74 
mediana=85 
m=82.12 ± 21.66 m=83.32 ± 20.66 0.63   
Tiempo protrombina media=14.92 ± 10.69 
mediana=12.1 
m=13.94 ± 8.33 m= 14.21 ± 11.27 0.82   
INR meadia=1.34 ± 0.89 
mediana=1.11 
m= 1.26 ± 0.69 m=1.3 ± 0.95 0.7   
tTTPa meadia=29.53 ± 7.33 
mediana=29.2 
m=28.99 ± 5.95 m= 28.44 ± 6.67 0.45   
Fibrinogeno meadia=258.4 ± 135.8 
mediana=243 
m= 266.8 ± 
132.28 
m=254.27 ± 
142.61 
0.44   
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Plaquetas (x103) meadia=181.7 ± 67.4 
mediana=183 
m= 180.73+-
67.21 
m=184.94 ± 70.55 0.6   
Marshall 1º TC 
Tipo II 
Tipo  III 
Tipo IV 
Tipo  V 
Tipo VI 
 
5 (1.5%) 
224 (65.3%) 
16 (5%) 
69 (20.1%) 
28 (8.2%) 
 
5 (100%) 
151 (67.4%) 
12 (70.6%) 
56 (81.2%) 
19 (7.8%) 
 
0 
73 (32.6%) 
5 (29.4%) 
13 (18.8%) 
9 (32.1%) 
0.13   
Compresión cisternal 91 (26.5%) 74 (81.3%) 17 (18.7%) 0.01 2.13 (1.18 – 
3.85) 
0.029 
DLM>5 mm 48 (14%) 40 (83.3%) 8 (16.7%) 0.04 2.26 (1.02 – 
5.03) 
0.019 
Swelling 124 (36.7%) 95 (76.6%) 29 (23.4%) 0.08   
HED 103 (30%) 77 (74.8%) 26 (25.2%) 0.29   
HSDA 246 (71.7%) 187 (76%) 59 (24%) 0.001 2.32 (1.41 – 
3.81) 
0.04 
HIV 147 (42.9%) 99 (67.3%) 48 (32.7%) 0.21   
HSAt 324 (94.5%) 227 (70.1%) 97 (29.9%) 0.18   
HICT múltiples 280 (81.6%) 208 (74.3%) 72 (25.7%) 0.003 2.31 (1.31 – 
4.06) 
0.034 
Patrón HICT 
Sólido 
Coalescente 
Sal y pimienta 
 
254 (74.1%) 
73 (21.3%) 
16 (4.6%) 
 
172 (67.7%) 
55 (75.3%) 
16 (100%) 
 
82 (32.3%) 
18 (24.7%) 
0 
0.14 
 
 
 
 
 
Localización HICT  
Frontal 
Temporal 
Parietal 
Occipital 
Cerebeloso 
 
173 (50.4%) 
151 (44%) 
9 (2.6%) 
7 (2%) 
3 (0.9%) 
 
119 (68.8%) 
111 (73.5%) 
5 (55.6%) 
6 (85.7%) 
2 (66.7%) 
 
54 (31.2%) 
40 (26.5%) 
4 (44.4%) 
1 (14.3%) 
1 (33.3%) 
0.61   
Localización HICT 
Frontal (0-60; 301-360) 
 
173 (50.4%) 
 
119 (68.8%) 
 
54 (31.2%) 
0.62   
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No encontramos ninguna asociación estadísticamente significativa entre la localización 
del HICT con el sitio de impacto y la PH. Sin embargo, se realizó un análisis de subgrupos 
de los HICT por contragolpe; los HICT laterales eran más propensos a mostrar PH en 
comparación con los de localización frontal y posterior del subgrupo de contragolpe (OR 
2,08; p = 0,037). 
De todas las variables analizadas, las que mostraron una asociación estadísticamente 
significativa con la PH fueron: caída como el mecanismo del trauma (OR 2,25; p <0,001), 
compresión cisternal (OR 2,13;p = 0,01), DLM> 5 mm (OR 2,26; p = 0,04), HSDA 
Temporal (61-135; 226-
300) 
Posterior (136-225) 
151 (43.4%) 
19 (6.1%) 
111 (73.5%) 
13 (68.4%) 
40 (26.5%) 
6 (31.6%) 
Localización impacto  
Frontal (0-60; 301-360) 
Temporal (61-135; 226-
300) 
Posterior (136-225) 
 
142 (43.6%) 
36 (11%) 
148 (45.4%) 
 
57 (62.2%) 
28 (77.8%) 
113 (76.4%) 
 
38 (38.8%) 
8 (22.2%) 
35 (23.6%) 
0.11   
 
 
HICT contragolpe 
Frontal 
Temporal 
Posterior 
 
44 (41.12%) 
61 (56.08%) 
3 (2.8%) 
 
35 (79.5%) 
50 (82%) 
2 (66.7%) 
 
9 (20.5%) 
11 (18%) 
1 (33.3%) 
 
 
0.037 
 
 
2.08 (1.03 – 
4.19) 
 
 
0.018 
Volumen inicial < 1cc 217 (63.3%) 162 (74.7%) 55 (25.3%) 0.042 1.63 (1.01 – 
2.63) 
0.017 
Contragolpe 107 (32.8%) 86 (80.4%) 21 (19.6%) 0.02 1.92 (1.1 – 3.35) 0.025 
Craniectomía 53 (15.5%) 47 (88.7%) 6 (11.3%) 0.002 3.69 (1.52 – 
8.95) 
0.045 
GOS 
Favorable 
Desfavorable 
 
162 (48.2%) 
174 (51.8%) 
 
99 (61.1%) 
140 (80.5%) 
 
63 (38.9%) 
34 (19.5%) 
<0.00
1 
2.62 (1.6 – 4.2) 0.092 
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(OR2,32; p = 0,001), múltiples HICT (OR 2,31; p = 0,003), un volumen inicial de <1cc 
(OR 1,63; p = 0,04) y craniectomía descompresiva (OR 3,69; p = 0,002). 
Los HICT por contragolpe se asociaron significativamente con un aumento riesgo de PH 
(OR 1,92; p = 0,02). También realizamos un análisis univariable para determinar la 
asociación entre las variables recogidas y el incremento absoluto de volumen medido en 
cc. Estos resultados se resumen en la Tabla 7. Variables que mostraron una asociación 
estadísticamente significativa con un aumento de volumen fueron: el sexo femenino (OR 
1,02; p = 0,031), bajo puntaje motor en la GCS al ingreso (OR 1,02; p = 0,015), 
clasificación Marshall del primer TC (OR 1,2; p = 0,03), compresión cisternal (OR 1,04; 
p <0,001), DLM> 5 mm (O 1,03; p <0,001), swelling (OR 1,05; p <0,001), HSDA (OR 
1,09; p = 0,005), patrón en sal y pimienta del HICT (OR 1,05; p <0,001), HICT laterales 
(OR 1,03; p = 0,03), y craniectomía descompresiva (OR 1,04; p <0,01). 
TABLA 7. Incremento de volumen. Análisis univariable. 
Variable n Media de incremento de 
volumen (cc) 
p OR 
Sexo 
Hombre 
Mujer 
 
292 (85.1%) 
51 (14.9%) 
 
4.03 ± 0.44 
7.6 ± 3.04 
0.031 1.02 (1 – 1.04) 
Mecanismo de trauma 
Tráfico 
Caídas 
Impacto y otros 
 
126(36.7%) 
182 (53.1%) 
35 (10.2%) 
 
5.04 ± 1.52 
4.81 ± 0.61 
3.04 ± 0.92 
0.47  
GCS admisisón 
Moderado (9-12) 
Grave (3-8) 
 
87 (27.5%) 
229 (72.5%) 
 
5.17 ± 0.8 
4.66 ± 0.97 
0.72  
GCS motor 
Bajo (M1-M2) 
Medio (M3-M4) 
Alto (M5-M6) 
 
28 (8.2%) 
12 (3.5%) 
113 (33%) 
 
9.93 ± 4.24 
4.83 ± 3.98 
5.49 ± 0.89 
0.015 1.02 (1 – 1.05) 
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No valorable 189 (55.3%) 3.22 ± 0.62 
Shock 
NO 
SI 
 
275 (80.2%) 
68 (19.8%) 
 
4.52 ± 0.58 
4.72 ± 1.82 
0.89  
Hipoxia 
NO 
SI 
 
290 (84.5%) 
53 (15.5%) 
 
4.62 ± 0.57 
4.24 ± 2.23 
0.81  
Marshall 1º TC 
Tipo I 
Tipo II 
Tipo III 
Tipo V 
Tipo VI 
 
5 (1.5%) 
224 (65.3%) 
16 (5%) 
69 (20.1%) 
28 (8.2%) 
 
1.52 ± 0.59 
3.08 ± 0.56 
4.38 ± 1.8 
7.68 ± 1.9 
9.38 ± 2.33 
0.03 1.02 (1 – 1.04) 
Compresión cisternal 
NO 
SI 
 
252 (73.5%) 
91 (26.5%) 
 
3.17 ± 0.4 
8.41 ± 1.87 
<0.001 1.04 (1.01 – 1.07) 
DLM>5 mm 
NO 
SI 
 
295 (86%) 
48 (14%) 
 
3.67 ± 0.5 
10.02 ± 2.78 
<0.001 1.03 (1.01 – 1.06) 
Swelling 
NO 
SI 
 
214 (63.3%) 
124 (36.7%) 
 
2.99 ± 0.42 
7.41 ± 1.42 
<0.001 1.05 (1.01 – 1.08) 
HED 
NO 
SI 
 
240 (70%) 
103 (30%) 
 
4.99 ± 0.79 
3.56 ± 6.89 
0.26  
HSDA 
NO 
SI 
 
97 (28.3%) 
246 (71.7%) 
 
1.92 ± 0.37 
5.6 ± 0.8 
0.005 1.09 (1.03 – 1.16) 
HIV 
NO 
SI 
 
196 (57.1%) 
147 (42.9%) 
 
4.71 ± 0.8 
4.37 ± 0.86 
0.77  
HSAt   0.62  
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NO 
SI 
19 (5.5%) 
324 (94.5%) 
5.77 ± 2.05 
4.49 ± 0.61 
HICT múltiples 
NO 
SI 
 
63 (18.4%) 
280 (81.6%) 
 
5.65 ± 1.74 
4.32 ± 0.6 
0.38  
Patrón HICT 
Sólido 
Coalescente 
Sal y pimienta 
 
254 (74.1%) 
73 (21.3%) 
16 (4.6%) 
 
3.43 ± 0.55 
5.23 ± 0.97 
19.46 ± 7.25 
<0.001 1.05 (1.01 – 1.08) 
Localización HICT 
Frontal (0-60; 301-360) 
Temporal (61-135; 226-300) 
Posterior (136-225) 
 
173 (50.4%) 
149 (43.4%) 
21 (6.1%) 
 
3.43 ± 0.47 
6.25 ± 1.22 
1.93 ± 0.7 
0.028 1.03 (1 – 1.05) 
Localización impacto 
Frontal (0-60;301-360) 
Temporal (61-135; 226-300) 
Posterior (136-225) 
 
142 (43.6%) 
36 (11%) 
148 (45.4%) 
 
3.05 ± 1.12 
7.78 ± 3.37 
4.92 ± 0.61 
0.087  
HICT por contragolpe 
Frontal 
Temporal 
Posterior 
 
44 (41.12%) 
60 (56.08%) 
3 (2.8%) 
 
4.3 ± 1.01 
5.74 ± 1.22 
4.64 ± 4.57 
0.68  
Contragolpe 
NO 
SI 
 
219 (67.2%) 
107 (32.8%) 
 
4.48 ± 0.83 
5.12 ± 0.8 
0.63  
Craniectomía 
NO 
SI 
 
278 (81%) 
65 (19%) 
 
3.55 ± 0.49 
10.08 ± 2.57 
<0.001 1.04 (1.01 – 1.07) 
GOS 
Favorable 
Desfavorable 
 
162 (22.6%) 
174 (77.4%) 
 
3.21 ± 0.74 
5.97 ± 0.92 
0.02 1.07 (1.02 – 1.13) 
 
 Las variables que mostraron una asociación estadísticamente significativa con 
progresión hemorrágica se utilizaron en el análisis multivariable (Tabla 8). Factores 
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independientemente asociados con la PH obtenidos a través de la regresión logística 
fueron: un volumen inicial de <1cc, compresión cisternal, caídas, HSDA, múltiples HICT 
y el contragolpe. 
TABLA 8. Análisis multivariable 
Variable p OR 95% CI 
Min Max 
Caídas 0.036 1.75 1.03 2.94 
HSAD 0.008 2.1 1.21 3.67 
HICT múltiples 0.022 2.04 1.1 3.76 
Contragolpe 0.046 1.81 1 3.25 
Compresión cisternal 0.037 1.96 1.04 3.7 
Volumen inicial <1 cc 0.027 1.82 1.07 3.12 
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ESTUDIO III:  EL EFECTO DE LA 
CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA EN EL 
CRECIMIENTO DE LOS HEMATOMAS 
INTRACEREBRALES TRAUMÁTICOS. UN 
ANÁLISIS BASADO EN EL PROPENSITY 
SCORE 
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En el estudio III determinamos la relación entre la craniectomía descompresiva y la 
progresión hemorrágica de los HICT utilizando el Propensity Score como herramienta 
estadística. Para tal objetivo analizamos retrospectivamente los registros de 497 pacientes 
adultos admitidos consecutivamente después de sufrir un TCE cerrado moderado o grave 
( 3 - 12), entre Enero de 2010 y diciembre de 2015. 
Identificamos 247 casos con contusiones cerebrales. 44 pacientes quedaron excluidos por 
no tener TC de control, fallecimiento, contusiones evacuadas y craniectomías 
bilaterales/bifrontales. Así, 203 pacientes que presentaron 401 HICT individuales 
cumplieron con los criterios de selección. Realizamos un análisis estadístico basado tanto 
en pacientes como en HICT individuales. 
 
Resultados basados en pacientes 
Los resultados del análisis univariable se resumen el la tabla 9. De un total de 203 
pacientes, 142 casos correspondieron a hombres y 61 a mujeres. La edad media fue de 
46,78 años, con un rango de edades entre 15 y 86 años. 
Tabla 9.  Análisis univariable 
Características de la muestra basada en pacientes (n= 203)  
Variable n HP P 
NO YES 
Edad 46.78+/-17.56 46.16 47.06 0.73 
Sexo 
Mujer 
Hombre 
 
61 (30.1%) 
142 (69.9%) 
 
26 (40.6%) 
38 (59.4%) 
 
35 (25.2%) 
104 (74.8%) 
0.03 
Mecanismo de 
trauma 
Accidente de 
tráfico 
Caídas 
 
89 (43.8%) 
97 (47.8%) 
17 (8.5%) 
 
33 (51.6%) 
23 (35.5%) 
8 (12.9%) 
 
56 (40.3%) 
74 (53.2%) 
9 (6.5%) 
 
0.13 
0.02 
0.13 
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Impacto y otros 
Shock 
No 
Sí 
 
156 (76.8%) 
47 (23.2%) 
 
48 (75%) 
16 (25%) 
 
108 (77.7%) 
31 (22.3%) 
0.76 
Hipoxia 
No 
Sí 
 
170 (83.7%) 
33 (16.3%) 
 
52 (81.2%) 
12 (18.8%) 
 
118 (84.9%) 
21 (15.1%) 
0.63 
TTPa (RIQ) 28.4 (25.2-30.9) 29.9 (12.3) 29.1 (6.1) 0.3 
INR (RIQ) 1.11 (1.02-1.22) 1.22 (0.4) 1.25 (0.6) 0.6 
Plaquetas x 103 
(RIQ) 
187 (148-234) 191.4 (62.9) 187.4 (68.3) 0.5 
ISS (RIQ) 33 (25-38) 35.4 32.6 0.2 
GCS admisión 
Moderado 
Grave 
 
61 (30%) 
142 (70%) 
 
22 (34.3%) 
42 (65.7%) 
 
39 (28.1%) 
100 (71.9%) 
0.4 
Tiempo TCE – 1º 
TC (RIQ) 
1.5 (1.3-2.3) 2.57 (0.58) 2.13 (0.17) 0.5 
HICT múltiples 
No 
SÍ 
 
83 (40.9%) 
120 (59.1%) 
 
42 (65.6%) 
22 (34.4%) 
 
41 (29.5%) 
98 (70.5%) 
<0.01 
Volumen inicial 
(cc) 
 m 5.46 cc+/- 7.5 3.73 +/- 6.92 3.88 +/-5.61 0.8 
Cisternas basales 
Normales 
Comprimidas 
 
141 (69.5%) 
62 (30.5%) 
 
46 (71.9%) 
18 (28.1%) 
 
95 (68.3%) 
44 (21.7%) 
0.54 
DLM 
<5 mm 
=> 5 mm 
 
167 (82.3%) 
36 (17.7%) 
 
54 (84.4%) 
10 (15.6%) 
 
113 (81.3%) 
26 (18.7%) 
0.4 
Swelling 
No 
Sí 
 
121 (59.6%) 
82 (40.4%) 
 
37 (57.8%) 
27 (42.2%) 
 
84 (60.4%) 
55 (39.6%) 
0.8 
Craniectomía    0.02 
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No 
Sí 
165 (81.3%) 
38 (18.7%) 
58 (90.6%) 
6 (9.4%) 
107 (77%) 
32 (23%) 
HIV 
No 
Sí 
 
104 (51.2%) 
99 (48.8%) 
 
35 (54.7%) 
29 (45.3%) 
 
69 (49.6%) 
70 (50.45) 
0.4 
HSAt 
No 
Sí 
 
11 (5.4%) 
192 (94.6%) 
 
6 (9.4%) 
58 (91.6%) 
 
5 (3.6%) 
134 (96.4%) 
0.17 
HED 
No 
Sí 
 
144 (70.9%) 
59 (29.1%) 
 
46 (71.9%) 
18 (28.1%) 
 
98 (70.5%) 
41 (29.5%) 
0.7 
HSDA 
No 
Sí 
 
74 (36.5%) 
129 (63.5%) 
 
30 (46.9%) 
34 (54.1%) 
 
44 (31.7%) 
95 (68.3%) 
0.06 
GOS 
Favorable 
Desfavorable 
 
113 (55.7%) 
90 (44.3%) 
 
41 (64.1%) 
23 (35.9%) 
 
72 (51.8%) 
67 (48.2%) 
0.09 
 
De acuerdo la puntución en la escala de GCS al ingreso, los casos se agruparon en 
moderados 61 (30%) y graves 142 (70%). En 120 (59,1%) casos, se observó la presencia 
de HICT múltiples. La media del volumen inicial del HICT fue de 5,46 cc. La PH del 
HICT se observó en 139 (68,5%) de los casos. 
La evolución a los 6 meses de seguimiento fue favorable en 113 (55,7%) de los casos y 
desfavorable en 90 (44,3%) casos. En los casos en los que el HICT experimentó  
crecimiento, la evolución fue desfavorable en 67 (48,2%) casos, mientras que en el grupo 
que no experimentó progresión, el resultado fue desfavorable en 23 (35,9%) casos. Esta 
relación no alcanzó significación estadística (p = 0,09), sin embargo, en los casos en los 
que el crecimiento fue igual o superior a 10 cc, la evolución fue desfavorable en 32 
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(65,3%) casos y favorable en 17 (34,7%) casos. Esta relación fue estadísticamente 
significativa (OR 3,13; IC 1,59–6,15;p <0,01). 
De la muestra de pacientes, 38 casos (18,7%) se sometieron a craniectomía sin evacuar 
la contusión. En este grupo, se observó PH de la contusión en 32 casos (23%), en 
comparación con el grupo de pacientes no craniectomizados donde se produjo la PH en 
107 casos (77%); esta relación fue estadísticamente significativa (OR 2,79; IC 1,10-7,07; 
p = 0,02). 
La mediana de tiempo entre el traumatismo y la craniectomía fue de 3 horas (2,3-4,4). 
Los casos se clasificaron en craniectomías tempranas y tardías (<6 o > 6 horas). 33 
(86.8%) casos fueron craniectomías tempranas y 5 (13.2%) casos fueron tardías. No hubo 
relación con la progresión hemorrágica. 
Resultados basados en HICT individuales 
Los resultados del análisis univariable se resumen en la tabla 10. Se observó PH del HICT 
en 281 (70,1%) de los casos. La aparición de una nueva contusión se observó en 41 
(10,2%) casos, con un volumen promedio de 7,07 cc. El aumento medio de volumen fue 
de 4,51 cc. En 251 (62.6%) HICTs, hubo un incremento de menos de 5 cc; un aumento 
de 6 a 10 cc ocurrió en 39 casos (9,7%); un aumento de 11 a 15 cc ocurrió en 20 (5%); 
de 16 a 20 cc en 5 (1,2%); de 21 a 25 cc en 8 (2%); de 26 a 30 cc en 3 (0,7%); y se observó 
un aumento superior a 30 cc en 12 (3%) de los HICT 
Tabla 10. Análisis univariable  
Caracterísiticas de la muestra basada en HICT individuales (n= 401)  
Variable n HP P 
NO YES 
Edad 47.32+/- 17.03 45.58 48.07 0.18 
Sexo 
Mujeres 
 
93 (23.2%) 
 
35 (29.2%) 
 
58 (20.6%) 
0.06 
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Hombre 308 (76.8%) 85 (70.8%) 223 (79.4%) 
Mecanismo del 
trauma 
Accidentes de 
tráfico 
Caidas 
Impacto y otros 
 
152 (37.9%) 
210 (52.4%) 
39 (9.7%) 
 
51 (42.5%) 
52 (43.3%) 
17 (14.2%) 
 
101 (35.9%) 
158 (56.2%) 
22 (7.8%) 
 
0.21 
0.018 
0.05 
Shock 
No 
Sí 
 
318 (79.3%) 
83 (20.7%) 
 
96 (80%) 
24 (20%) 
 
222 (79%) 
59 (21%) 
0.8 
Hipoxia 
No 
Sí 
 
339 (84.5%) 
62 (15.5%) 
 
97 (80.8%) 
23 (19.2%) 
 
242 (86.1%) 
39 (13.9%) 
0.18 
TTPa (RIQ) 28.5 (25.4-31.1) 28.1 (6.6) 28.85 (5.2) 0.14 
INR (RIQ) 1.11 (1.03-1.19) 1.10 (0.16) 1.11 (0.18) 0.79 
Plaquetas x 103 184.4 +/- 67.9 185.92 183.88 0.78 
ISS (RIQ) 29 (25-38) 33 (18) 29 (13) 1.11 
GCS admisión 
Moderado 
Grave 
 
133 (33.2%) 
268 (68.8%) 
 
44 (36.7%) 
76 (63.3%) 
 
89 (31.7%) 
192 (68.3%) 
0.33 
Tiempo TCE – 1º 
CT (RIQ) 
1.4 (1.2-2.3) 1.5 (1) 1.4 (1.1) 0.16 
HICT múltiples 
No 
Sí 
 
84 (20.9%) 
317 (79.1%) 
 
37 (30.8%) 
83 (69.2%) 
 
47 (16.7%) 
234 (83.3%) 
<0.01 
Sitio impacto 
Golpe 
Contragolpe 
 
244 (64.2%) 
136 (35.8%) 
 
82 (75.9%) 
26 (24.1%) 
 
162 (59.6%) 
110 (40.4%) 
<0.01 
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Volumen inicial 
(cc) 
m 1.9 cc +/- 4.02 2.4 +/- 5.07 1.72 +/- 3.4 0.11 
Patrón HICT 
Sólido 
Mixto 
 
296 (73.8%) 
105 (26.2%) 
 
98 (81.7%) 
22 (18.3%) 
 
198 (70.5%) 
83 (29.5%) 
<0.01 
Cisternas basales 
Normales 
Comprimidas o 
ausente 
 
286 (71.3%) 
115 (28.7%) 
 
97 (80.8%) 
23 (19.2%) 
 
189 (67.3%) 
92 (32.7%) 
<0.01 
DLM 
<5 mm 
=> 5 mm 
 
339 (84.5%) 
62 (15.5%) 
 
109 (90.8%) 
11 (9.2%) 
 
230 (81.9%) 
51 (18.1%) 
0.02 
Swelling 
No 
Sí 
 
248 (62.6%) 
148 (37.4%) 
 
83 (70.3%) 
35 (29.7%) 
 
165 (59.4%) 
113 (40.6%) 
0.03 
Craniectomía 
No 
Sí 
 
319 (79.6%) 
82 (20.4%) 
 
109 (90.8%) 
11 (9.2%) 
 
210 (74.7%) 
71 (25.3%) 
<0.01 
HIV 
No 
SÍ 
 
215 (53.6%) 
186 (46.4%) 
 
58 (48.3%) 
62 (51.7%) 
 
157 (55.9%) 
124 (44.1%) 
0.16 
HSAt 
No 
Sí 
 
19 (4.7%) 
382 (95.2%) 
 
3 (2.5%) 
117 (97.5%) 
 
16 (5.7%) 
265 (94.3%) 
0.2 
HED 
No 
Sí 
 
285 (71.1%) 
116 (29.9%) 
 
86 (71.7%) 
34 (28.3%) 
 
199 (70.8%) 
82 (29.2%) 
0.86 
HSDA 
No 
Sí 
 
124 (30.9%) 
277 (69.1%) 
 
52 (43.3%) 
68 (56.7%) 
 
72 (25.6%) 
209 (74.4%) 
<0.01 
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GOS 
Favorable 
Desfavorable 
 
109 (54.8%) 
90 (45.2%) 
 
45 (72.6%) 
17 (27.4%) 
 
64 (46.7%) 
73 (53.3%) 
<0.01 
 
De la muestra de HICT individuales, 82 casos (20,4%) se sometieron a una craniectomía 
sin evacuar la contusión. En este grupo, se observó PH de la contusión en 71 casos 
(86,6%), en comparación con el grupo de pacientes no craniectomizados donde se 
produce la progresión hemorrágica en 210 casos (65,8%); esta relación fue 
estadísticamente significativa (OR 3,41; p <0,01). 
Dentro del grupo craniectomizado, observamos que la frecuencia de crecimiento cuando 
la craniectomía se realizó en el mismo lado de la contusión fue del 92,9%, en comparación 
con el 69,2% para los de la craniectomía contralateral; esta relación fue significativa (p = 
0,03). 
Los resultados del análisis del modelo de regresión logística utilizando GEE se resumen 
en la tabla 11. Confirmamos la asociación entre la craniectomía y la progresión 
hemorrágica de las contusiones, además de otros factores como: múltiples HICT, el 
patrón radiológico mixto y el HSDA. 
Tabla 11. Modelo de regresión basado en ecuaciones de estimación generalizada para el análisis de factores asociados 
con la progresión hemorrágica. 
Variable Estimate Error Std. Exp (B) IC 95% de Wald Test de Hipótesis Sig 
Upper Lower Wald Chi Square 
Craniectomía 0.850 0.404 2.33 1.05 5.17 4.40 0.03 
Múltiples HICT 0.701 0.283 2.01 1.15 3.51 6.09 0.01 
Patrón HICT mixto 0.640 0.286 1.89 1.08 3.32 5 0.02 
HSDA 0.569 0.238 1.76 1.01 3.08 4.02 0.04 
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Craniectomía y PH 
El área media de la craniectomía fue de 104,94 ± 27,5 cm2 según la técnica de AxB y de 
105,02 ± 26,51 cm2 de acuerdo con la fórmula de Münch26,27,79. Dividimos la muestra en 
dos grupos según si excedían el área de craniectomía de 115 cm2. Al comparar las medias 
de aumento de volumen entre estos grupos, se encontraron diferencias significativas, por 
lo que el aumento medio de volumen en el grupo de > 115 cm2 fue de 16,12 cc, mientras 
que en el grupo de <115 cm2 este valor fue de 5,86 cc (p = 0,01). 
La media de la distancia de herniación parenquimatosa a través de la craniectomía fue de 
17,85 ± 11,1 mm. Establecimos un punto de corte y dividimos los casos en dos grupos de 
acuerdo a si superaban los 25 mm o no. En el grupo de herniación mayor de 25 mm, se 
observó un aumento de volumen medio de 14,47 cc en comparación con el grupo de 
herniación <25 mm con una media de valor de crecimiento de 5,99 cc (p = 0,02). 
 
Resultados basados en PS Score 
Las características del modelo de PS, así como sus puntuaciones z, se muestran en la tabla 
12. 
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Después de realizar la comparación, se obtuvieron dos grupos de 53 pacientes cada uno, 
la distribución de PS entre los grupos y las diferencias estandarizadas (DE) antes y 
después del emparejamiento se presentan en la Figura 7. 
Tabla 12.  Resumen del modelo utilizado en el Propensity Score 
Variable Estimate Std. Error Z value 
Edad 0.0036 0.0111 0.304 
Sexo (Hombre) 0.1321 0.4623 0.286 
TTPa -0.0053 0.0209 -0.256 
PA -0.0071 0.0091 -0.773 
Plaquetas 0.0012 0.0023 0.524 
Caídas (sí) 0.5504 0.3774 1.472 
Shock sí) -0.1310 0.4671 -0.281 
Hipoxia (sí) 0.0519 0.5283 0.098 
GCS (grave) 0.7005 0.4783 1.464 
Patrón (mixto) -1.2593 0.4321 -2.914** 
HICT múltiples (sí) 0.9890 0.5218 1.895 + 
Volumen incial (cc) 0.0640 0.4004 1.583 
Cisternas basales (comprimidas) 2.9117 0.4094 7.111*** 
Fractura craneal (sí) 1.7949 0.5280 3.399*** 
HSDA (yes) 1.5208 0.4849 3.136** 
Códigos de significancia:   0 ‘***’  0.001 ‘**’  0.01 ‘*’  0.05 ‘+’ 
Desviación residuos 
Min                   1Q Median 3Q Max 
-2.0131        -0.4773 -0.2228 -0.0740 2.8777 
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Figura 7. A: PS estimado en los grupos aparadeados (matched) y de control. B: Ejemplo 
de distribución del PS en grupos apareados y de control divididos en casos de craniectomía 
(verde) y no craniectomía (rosa), según la variable de compresión cisternal. C: El esquema 
de la distribución de PS y residuos después del ajuste. 
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La figura 8 muestra la distribución de las diferencias de medias (DM) de las variables: 
edad, TTPa, sexo y GCS en los estratos obtenidos. 
 
 
 
 
La evaluación del balance de covariables queda representado en la Figura 9, en la cual  
observamos las diferencias de medias estandarizadas (SMD) de los grupos resultantes 
siguiendo las tres metodologías: emparejamiento, estratificación e IPWT. Las SMD 
fueron menores de 0.2 tras el matching y estratificación para la mayoría de las variables 
e igual o menor de 0.1 tras el IPWT. En este tipo de análisis estadístico, las variables se 
consideran equilibradas óptimamente cuando las SMD son menores de 0.2. 
 
Figura 8. Ejemplos de distribución de las diferencias de medias (MD) de 
distribución de las variables en los distintos estratos obtenidos tomando como 
ejemplo las variables GCS, sexo, edad y tTPA. 
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Finalmente, en la Tabla 13, confirmamos una relación estadísticamente significativa de 
la craniectomía como un factor de riesgo para el crecimiento después de usar las tres 
metodologías basadas en PS y un modelo de regresión basado en GEE. 
Figura 9. Balance de las covariables 
representado mediante las SMD (eje de las X) 
obtenido después de aplicar las tres 
metodologías basadas en PS: matching, 
estratificación e IPTW. 
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Tabla 13: Análisis del efecto de la craniectomía sobre la progresión hemorrágica de los HICT. 
Análisis Odds ratio IC 95% P 
Sin ajuste 3.41 (1.73 – 6.7) 0.001 
Ajuste utilizando una regresión logística 2.77 (1.45 – 5.75) 0.004 
Ajuste por GEE 2.33 (1.05 – 5.17) 0.036 
Métodos basados en PS  
Matching 2.66 (1.06 – 7.17) 0.043 
IPTW 2.43 (1.03 – 5.73) 0.043 
Estratificación 
      Outcome rates 
      MH 
 
2.08 
2.15 
 
(1.27 – 3.49) 
(1.25 – 3.67) 
0.005 
 
 
 
 
 
 
 
 112 
 
 
 
 
 
V. DISCUSIÓN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 113 
V. DISCUSIÓN 
Los resultados de nuestro estudio demuestran una asociación significativa del volumen 
inicial del HICT, la compresión cisternal, la craniectomía descompresiva, le edad, las 
caídas como mecanismo lesional, HICT múltiples, la hipoxia, el hematoma subdural 
agudo y el contragolpe con la progresión hemorrágica.  
Entre las fortalezas de nuestro trabajo podemos destacar que nuestra muestra es parte de 
una base de datos de TCE que se recopiló en nuestro centro de manera sistematizada 
durante varios años, lo que nos ha permitido recopilar múltiples variables que tienen una 
clara influencia en la evolución de los pacientes después de sufrir un trauma craneal. La 
metodología que seguimos es lo más rigurosa posible, y esto se refleja en las diversas 
publicaciones anteriores de nuestro grupo15–19,37–40,53. Por lo tanto, uno de los puntos 
fuertes de nuestro estudio es que disponemos de una muestra amplia de pacientes que nos 
permite enfocarnos en un tipo específico de lesión intracraneal.  
Otra ventaja de nuestro estudio es el uso de métodos volumétricos basados en TC para la 
estimación del tamaño de las contusiones; este es un método validado y posiblemente 
superior a la metodología estándar (a × b × c/2)59. Además, en lesiones con un patrón 
radiológico diferente y una morfología irregular, esta evaluación volumétrica de la lesión 
tiene una aplicación especial para medir con mayor precisión la hiperdensidad de las 
lesiones hemorrágicas intracerebrales. 
Las debilidades de nuestro estudio incluyen su naturaleza retrospectiva y los sesgos 
derivados de él. Dentro de las limitaciones también debemos mencionar que al utilizar 
contusiones individuales en el análisis estadístico, puede ocurrir una especie de 
duplicación o repetición de casos, este es el caso de los pacientes con contusiones 
múltiples. Hemos intentado compensar esta particularidad en el estudio II mediante la 
aplicación de un modelo de regresión basado en GEE114, como un enfoque para las 
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medidas agrupadas. En el análisis de PS hemos hecho un matching con una proporción 
de 1: 1; la creación de estratos también podría superar esta desventaja. 
Nuestra decisión de analizar las contusiones individuales y estimar los tamaños por 
métodos volumétricos explican por qué hay una proporción significativa de contusiones 
de pequeño volumen en nuestra muestra; si hubiésemos seguido la metodología clásica59, 
estas contusiones se habrían sumado en los casos de multiplicidad y probablemente se 
sobreestimarían al incluir áreas de hipodensidad en los casos en que la morfología no era 
exactamente una esfera o elipse. A pesar de las ventajas de la técnica, reconocemos el 
posible sesgo para favorecer la hipótesis en el momento de realizar las mediciones, ya 
que en este caso el enmascaramiento del observador al estado de tratamiento es imposible. 
Reconocemos también que nuestro modelo predictivo es limitado debido a su baja 
precisión y discriminación. Sin embargo, este modelo preliminar podría ser utilizado 
como base para estudios posteriores que puedan ser útiles en la práctica clínica. 
El primer desafío que enfrentamos en la planificación de este trabajo fue la terminología 
utilizada en estudios previos sobre la definición del HICT y su progresión. Las primeras 
descripciones radiológicas de  progresión del HICT fueron proporcionadas por 
Gudeman41. La progresión hemorrágica del HICT puede ser sinónimo de “delayed 
traumatic intracerebral hemorrhage” (DTICH)  o “progressive hemorrhagic injury” 
(PHI). Debido a esta ambigüedad, decidimos usar el término "progresión hemorrágica" 
como equivalente al crecimiento. Similar a Alahmadi2,  definimos  el ‘crecimiento o 
progresión’ como un aumento igual o mayor al 33% del volumen inicial del HICT. La 
necesidad de utilizar un valor de corte para determinar si un aumento del HICT se basa 
en las siguientes razones, según lo explicado por Brott11, primero, un cambio del 33% en 
el volumen de una esfera corresponde a un aumento del 10% en el diámetro, lo que es 
una clara diferencia para los ojos de un observador que analiza los TC de un paciente con 
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un sangrado intracraneal. Segundo, mediciones preliminares de TC en pacientes con 
sangrados intracraneales indicaron que algunos de ellos tenían hasta un tercio menos de 
volumen de hemorragia en la TC de control que en el TC inicial. Se asumió que esta 
"disminución" se debía a diferentes posiciones y ángulos de las imágenes de corte entre 
el TC de referencia y control en lugar de una disminución real en volumen de la 
hemorragia. Esta observación fue particularmente cierta para pequeñas hemorragias. 
En nuestro primer estudio, se observó un crecimiento de los HICT en el 63% de los 
pacientes (n = 490/782). Este porcentaje es ligeramente más alto que en otros artículos 
publicados51,52,81,83,87,107,111. En nuestro estudio, la edad fue un factor que estuvo 
significativamente asociado con el crecimiento. Estos resultados son similares a los de un 
estudio publicado por Stein y colaboradores103,  en el cual los autores propusieron que la 
mayor fragilidad capilar y la rigidez de los ancianos pueden contribuir a la progresión 
hemorrágica.  
Con respecto al mecanismo de trauma, las caídas fueron un factor asociado al 
crecimiento, posiblemente por el intercambio de la energía cinética asociada con este 
mecanismo particular de la lesión. En estudios previos, no se encontraron diferencias 
significativas entre los mecanismo de trauma y progresión del HICT. Con respecto al 
tiempo, un intervalo más largo entre el trauma y el primer TC parece llevar a una mayor 
probabilidad de progresión. 
Observamos que la presencia de shock e hipoxia mostró una asociación estadísticamente 
significativa con la progresión del HICT. Este resultado es contrario a los obtenidos por 
Oertel y colaboradores83, quienes demostraron que existía una falta de correlación entre 
la hipoxia y la PH, debido a que la hipoxia en sí misma se asocia con  el edema cerebral 
difuso que puede limitar la progresión por su efecto de masa asociado. El resultado del 
análisis multivariable confirma la asociación entre la hipoxia y el crecimiento en nuestro 
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estudio y tal vez sea más consistente la relación entre los trastornos sistémicos y  el daño 
cerebral secundario.  
No hemos encontrado una correlación entre la progresión del HICT y  la puntuación en 
el GCS prehospitalario o en el momento de la admisión. También analizamos las 
puntuaciones oculares, motoras y verbales sin encontrar resultados significativos. Esto 
podría ser explicado por las circunstancias de recogida de las puntuaciones durante el 
período prehospitalario, así como la interferencia de la sedación con el estado 
neurológico. 
Respecto al volumen inicial del HICT, nuestro estudio mostró diferentes resultados que 
estudios anteriores, que revelaron que un HICT con un mayor volumen inicial tenía una 
mayor probabilidad de crecimiento. Por ejemplo, Chang20 propuso que las lesiones 
pequeñas son más estables y que las lesiones grandes se encuentran en una fase de 
crecimiento "activa". En nuestro primer estudio encontramos que un volumen inicial de 
<5 cc tienen más probabilidades de sufrir progresión, mientras que en nuestro segundo 
trabajo utilizando volumetría basada en TC restringe todavía más esa cifra a <1 cc. Una 
explicación hipotética para este resultado es que las lesiones pequeñas tienen más espacio 
dentro de la cavidad craneal para la expansión, mientras que los HICT grandes tienen que 
superar las presiones más altas de estructuras circundantes para aumentar en volumen. 
Como en otros estudios51,52,83,106, encontramos diferencias significativas en el grupo de 
progresión cuando los pacientes también tenían un hematoma subdural agudo, 
compresión cisternal, y desviación de la línea media. La asociación entre el crecimiento 
y el hematoma subdural agudo podría ser explicado por los casos de estallidos lobares, 
según lo propuesto por Chang20. Además, no encontramos una correlación significativa 
entre la presencia de HSAt y progresión. 
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Otro factor que encontramos está significativamente asociado con la progresión fue la 
presencia de múltiples HICT, ya sea en el mismo o el hemisferio contralateral. No hemos 
encontrado ninguna referencia a esta variable en la literatura. Una posible explicación 
podría ser la coalescencia de varias lesiones pequeñas que juntas generan un mayor 
volumen en el TC de control.  
En lo que respecta al contragolpe, para su determinación era necesario realizar un estudio 
basado en contusiones individuales y no en pacientes, de esta forma pudimos estudiar la 
evolución de cada uno de los HICT en los casos que se presentaban como lesiones 
múltiples en un mismo paciente. 
Desde el comienzo de la utilización de la TC, existen pocas publicaciones que pretendían 
determinar la asociación entre los sitios de impacto y la localización de los HICT. Basado 
en los estudios publicados por Bešenski8 y Ratnaike92 utilizamos las medidas en ángulos 
relativos al nasion, y así pudimos clasificar el sitios de impacto y HICT. 
La determinación del sitio de impacto utilizando exclusivamente imágenes de TC puede 
parecer complejo; sin embargo, en nuestro estudio, pudimos determinar el sitio de 
impacto con precisión en el 95% de los casos; en publicaciones anteriores, esta proporción 
varió de 80% a 90%  de los casos8,92. Además, demostramos que nuestro método tiene 
una buena correlación interobservador. 
El término contragolpe se ha utilizado para describir un tipo específico de lesión 
intracraneal traumática. La primera aplicación del término probablemente fue hecha por 
Hipócrates, cuando describió una fractura de cráneo que apareció en el sitio opuesto del 
impacto. Los primeros estudios se basaron en la observación directa de las autopsias. 
Más tarde con el desarrollo de técnicas de imagen, tales como tomografías 
computarizadas varios autores han descrito diversos tipos de lesiones traumáticas 
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secundarias a contragolpe, incluyendo hematomas epidurales, HSAt, hematomas 
intracerebrales y fracturas de cráneo46,78,95. 
Las primeras publicaciones sobre la localización y el mecanismo de producción de  los 
HICT  fueron por hechas por Lindenberg, Freytag y Gurdjian43,65–67. Desde entonces, 
varios autores se han enfocado a determinar la frecuencia de aparición y distribución de 
los HICT y en la formulación de una hipótesis sobre el mecanismo de producción de este 
tipo de lesión traumática. No obstante, una seria limitación de trabajos anteriores es su 
naturaleza descriptiva y basada en autopsias y por lo tanto solo incluyen los casos más 
graves. Una de las principales consideraciones a la hora de planificar el estudio actual era 
definir el contragolpe de manera precisa. En este sentido, existe una ambigüedad de 
criterios en la literatura. Desde las publicaciones de Lindenberg y Freytag67, se ha 
postulado que los HICT por golpe se producen bajo el área de impacto, mientras que los 
HICT por contragolpe son producidos por impactos ubicados en el lado opuesto                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               
a la lesión; otros autores han confirmado esta definición. Gurdjian44 y colaboradores 
definieron los HICT por contragolpe como lesiones localizadas en regiones 
diametralmente opuestas a la sitio de impacto; sin embargo, Gurdjian en otro artículo las 
definió como lesiones ubicadas en un área diferente a la región de impacto42. 
 En una publicación reciente, los HICT por golpe se definen como lesiones ubicadas entre 
271 y 90 grados del sitio de impacto, mientras que los HICT por contragolpe se definen 
como lesiones ubicadas entre 151 y 210 grados desde el sitio de impacto. Sin embargo, 
el autor no consideró las regiones ubicadas en 91– 150 grados y 21-270 grados92. 
A pesar de la singular geometría de la bóveda craneal, quisimos crear un sistema sencillo 
de referencia, asumimos que el cráneo era una esfera que se proyecta en cada corte axial 
del TC. De esta manera, las antípodas corresponden a los puntos de la esfera que son 
diametralmente opuestos. Consideramos que las definicies de golpe y contragolpe no 
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deben ser estrictas porque los sitios de impacto pueden extenderse más allá de un punto 
en la esfera y además, los lóbulos cerebrales corresponden a regiones en lugar de puntos. 
Así, decidimos definir los HICT por contragolpe como las lesiones producidas por sitios 
de impacto ubicados a más de 90 grados de la lesión. En nuestro estudio, la frecuencia de 
los HICT por contragolpe alcanza el 32,9%. (115/350) de los casos. Besenski y 
colaboradores8 analizaron una serie de 45 pacientes y encontró que el 13% de los 
pacientes tenían exclusivamente HICT por contragolpe, el 20% tuvo lesiones por golpe y 
el 67% tuvo ambos tipos de HICT. El autor agregó categorías como lesiones 
"predominantemente" por golpe o contragolpe sin embargo, una definición clara de estas 
categorías no fue establecida.  
Según nuestros resultados, los HICT frontales se produjeron por golpe en el 72.7% de los 
casos, y los HICT temporales se produjeron por contragolpe en el 41,1% de los casos. 
Estas asociaciones fueron estadísticamente significativas. Hay varias referencias en la 
literatura sobre la asociación del sitio de impacto y ubicación de los HICT. Ommaya84 
señaló que los impactos frontales generalmente producen lesiones por golpe, mientras 
que las temporales y los impactos occipitales pueden producir golpe o contragolpe con 
probabilidad similar. En otra publicación, se observó que los impactos occipitales 
producen HICT por contragolpe en el 90% de los casos, e impactos frontales producen 
lesiones por golpe en el 93% de los casos. Se han propuesto varias hipótesis sobre el 
mecanismo de la producción de los HICT. Drew28 resumió estas hipótesis en las 
siguientes: (a) teoría de la presión positiva o contacto, (b) teoría de la presión negativa o 
cavitación, (c) teoría de cizallamiento o esfuerzo rotacional, y (d) teoría de la aceleración 
angular. Estas teorías fueron redactadas por Rowbotham94 en el siglo XV. Algunos 
autores postulan que la teoría positiva podría explicar las lesiones del golpe y la teoría de 
la cavitación podría explicar los HICT por contragolpe61. Un explicación plausible del 
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contragolpe podría ser una mezcla de fuerzas rotacionales y aceleración angular 
combinados con las superficies irregulares de la base craneal, lugar donde aparecen con 
frecuencia los HICT.  Nuestro estudio no tuvo como objetivo analizar la biomecánica de 
la producción de los HICT; nuestro objetivo era encontrar una relación geométrica entre 
los sitios de impacto y la ubicación de este tipo de lesión intracerebral. Para un estudio 
exhaustivo de los complejos mecanismos del trauma, sería necesario utilizar modelos 
experimentales o aplicar nuevos tecnologías, como el análisis de elementos 
finitos23,50,86,90,115. Como objetivo secundario, establecimos una asociación entre el 
contragolpe y la progresión hemorrágica. A nuestro entender,  este es el primer estudio 
en la literatura que se centró en esta asociación 
En nuestro segundo estudio basado en volumetría, observamos una frecuencia PH del 
65.9%. El patrón de HICT en TC es otro aspecto interesante de nuestros resultados. El 
patrón de sal y pimienta propuesto por Fukamachi31 mostró un mayor aumento de 
volumen que el sólido y patrones coalescentes.  
Nuestro tercer estudio está enfocado en el análisis de la craniectomía descompresiva 
como factor de riesgo de crecimiento de los HICT. En la literatura existen dos 
publicaciones con un objetivo similar al nuestro pero con importantes diferencias en la 
metodología. En el trabajo de Sturiale104, a pesar de utilizar un método volumétrico 
basado en CT, los autores definen el crecimiento como el aumento de más de 2 cc del 
volumen inicial. Flint30, a su vez, utiliza el método a × b × c / 2 sin un valor de referencia 
para definir PH. Por otro lado, en nuestro trabajo, la progresión se define como un 
aumento superior al 33%. Utilizamos dos fórmulas matemáticas para la determinación 
del tamaño de la craniectomía, y realizamos estimaciones volumétricas de contusiones y 
agregamos variables como el diseño y el patrón radiológico, que no están presentes en las 
otras publicaciones. 
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Quizás debido a estas diferencias metodológicas, los resultados obtenidos de los trabajos 
de Flint30 y Sturiale104 son opuestos; ambos estudios tienen un tamaño de muestra 
relativamente pequeño (n = 40 y 57 respectivamente) y utilizan análisis estadísticos 
convencionales (regresiones logísticas) que pueden limitar la generalización de sus 
conclusiones. 
En publicaciones anteriores, la craniectomía se presentó como un factor que favorecía la 
progresión hemorrágica18,19. Sin embargo, en nuestro tercer estudio, no solo encontramos 
una asociación binaria entre la presencia de craniectomía y PH, sino también una 
correlación entre el tamaño de la craniectomía y el grado de expansión volumétrica de las 
contusiones. Esto podría deberse en parte al fenómeno postulado por Flint30 (el llamado 
efecto tapón); donde, una vez que se produce el impacto craneal, independientemente del 
mecanismo de activación inicial (p. ej., fuerzas de cizallamiento, microcavitación, etc)  
después de la descompresión brusca de la bóveda craneal, hay un aumento del volumen 
del HICT que podría depender del gradiente de presión intra-extracraneal, de tal manera 
que el tejido pericontusivo o de penumbra es más propenso a perpetuar los fenómenos de 
daño microvascular que se han reconocido como parte del mecanismo involucrado en la 
PH. 
Con los resultados proporcionados en nuestra serie, podemos concluir que podría haber 
un grupo de riesgo de pacientes en los cuales, después de realizar una craniectomía 
descompresiva, las contusiones tienen un mayor riesgo de experimentar crecimiento y 
podrían beneficiarse de una evacuación quirúrgica temprana si presentan los factores de 
riesgo que hemos identificado. Sin embargo, no podemos establecer una indicación 
quirúrgica definida basada únicamente en nuestro estudio, especialmente en ausencia de 
trabajos prospectivos que confirmen nuestros datos. 
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Dadas las posibles implicaciones clínicas y de manejo, creemos que estos hallazgos 
observacionales requieren un estudio adicional. Consideramos apropiado llevar a cabo 
trabajos experimentales para dar un apoyo real a nuestras conclusiones; dichos estudios 
intentarán cuantificar los gradientes de presión después de la descompresión del 
parénquima y determinar cuánto puede afectar esto al tejido pericontusivo. Además, se 
podrían llevar a cabo ensayos clínicos aleatorizados, en los cuales la utilidad clínica de la 
evacuación temprana de los HICT se pueda comparar con el riesgo de desarrollar PH 
después de una craniectomía descompresiva. 
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VI. CONCLUSIONES 
 
1. La progresión hemorrágica de los HICT ocurre entre el 63 al 70% de los casos de 
nuestra serie. 
 
2. Existe una correlación entre el crecimiento de los HICT y variables como la 
multiplicidad, menor volumen inicial, hematoma subdural agudo, compresión 
cisternal, edad, hipoxia, caídas como mecanismo del trauma y la craniectomía 
descompresiva. 
 
3. Existe una asociación significativa entre la localización del HICT y el sitio de 
impacto. De acuerdo a su relación geométrica, los HICT frontales son producidos 
por golpe y temporales son producidos por contragolpe.  
 
4. Los HICT por contragolpe se definieron como aquellos ubicados a más de 90 
grados del sitio de impacto. El contragolpe representa un factor de riesgo 
independientemente asociado a la progresión hemorrágica.  
 
5. En el presente estudio observacional, la craniectomía representa un factor de 
riesgo para el crecimiento de las contusiones cerebrales 
 
6. De acuerdo a nuestros resultados existe una asociación entre el tamaño de la 
craniectomía y la magnitud del aumento de volumen de los HICT. 
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7. Existe una relación entre el grado de herniación del parénquima cerebral a través 
de la craniectomía y el cambio de volumen de los HICT. 
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